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Opinnäytetyössä käsitellään yleisoirein alkavaa lastenreumaa sekä kirjallisuuden pohjalta että tutus-
tumalla Kuopion yliopistollisen sairaalan potilasaineistoon. 
Yleisoirein alkava lastenreuma on lastenreuman hankalin ja harvinaisin muoto. Sairaus alkaa päivit-
täisellä korkealle kohoavalla kuumeella. Kuumeeseen liittyy ajoittaista ihottumaa ja serosiittejä. 
Lisäksi tautiin voi liittyä imusolmukkeiden, maksan ja pernan suurenemista. Lasko, CRP ja ferritiini 
ovat hyvin korkeat, ja verenkuvassa on nähtävissä voimakas neutrofiilipainotteinen leukosytoosi, 
lievä anemia sekä trombosytoosia. Selkeää niveltulehdusta ei ole aina alkuvaiheessa todettavissa. 
Aikaa myöten yleisoireet jäävät pois tai muuttuvat ajoittaisiksi. Noin joka toiselle potilaalle kehittyy 
krooninen vaikea moniniveltulehdus eli polyartriitti. 
Tämän tutkimuksen aineisto muodostui Kuopion yliopistollisessa sairaalassa vuosina 1997–2010 
hoidettujen systeemioirein alkavaa lastenreumaa sairastavien potilaiden sairauskertomusmerkin-
nöistä. Työssä selvitettiin potilaiden sukupuolijakaumaa, ikäjakaumaa diagnoosihetkellä, ensioirei-
ta, viivettä ensioireista diagnoosiin, diagnostisten kriteereiden täyttymistä, taudinkulkua, hoitoa ja 
hoitotuloksia sekä näiden vastaavuutta kirjallisuudessa esitettyyn taudinkuvaan ja ennusteeseen. 
Pääpiirteittäin yleisoirein alkavan lastenreuman taudinkuva ja taudinkulku Kuopion yliopistollisen 
sairaalan potilasaineistossa vastasi kansainvälisessä kirjallisuudessa kuvattua. Pitkään aktiivisena 
jatkuva tauti ja polyartrtiitti vaikuttavat tässäkin aineistossa liittyvän komplikaatioiden kehittymi-
seen ja huonompaan ennusteeseen. 
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1. JOHDANTO 
1.1. Lastenreuma 
Lastenreuma eli juveniili idiopaattinen artriitti (JIA) on nimitys joukolle ennen 16 vuoden ikää 
alkavia vähintään 6 viikkoa kestäviä niveltulehduksia, joille ei ole osoitettavissa spesifistä 
etiologiaa (Petty ym. 1998). Lastenreuma on yleisin lasten kroonisen niveltulehduksen aiheuttaja. 
Maailmanlaajuisesti lastenreumaa sairastaa 0,07–4,01 lasta tuhatta kohden. Sairastavuus ja 
lastenreuman eri alatyyppien yleisyys vaihtelee etnisten ryhmien välillä ollen korkein 
eurooppalaisessa väestössä (Prince ym. 2010).  
Suomessa lastenreuma on lasten neljänneksi yleisin erityskorvattavaan lääkitykseen oikeuttavista 
sairauksista (Tilastotietokanta Kelasto 9.3.2011). Lastenreuman vuosittainen ilmaantuvuus on 
Suomessa 21–22: 100 000 alle 16-vuotiasta kohden ja on kasvanut viime vuosikymmenen aikana 
(Berntson ym. 2003, Virta ym. 2008). Tytöillä lastenreumaa esiintyy enemmän kuin pojilla (Virta 
ym. 2008). Ilmaantuvuus- ja ennustetietoihin perustuen lastenreuman vallitsevuudeksi Suomessa on 
arvioitu vähintään 0,1 % (Kaipiainen-Seppänen 2000). 
Lastenreumaa pidetään monitekijäisenä autoimmuunisairautena, jonka puhkeamiseen vaikuttavat 
sekä ympäristö- että geneettiset tekijät. Useiden geenien on voitu osoittaa olevan yhteydessä 
lastenreumaan. Näiden assosiaatioiden vahvuus vaihtelee tautityypeittäin. Ympäristötekijöistä 
lastenreumalle altistavina pidetään infektioita liitettynä geneettiseen herkkyyteen. Myös stressiä ja 
lapsen äidin tupakointia pidetään sairastumista edistävinä tekijöinä (Prince ym. 2010). 
Nivelvaurioon ja alentuneeseen fyysiseen toimintakykyyn johtava niveltulehdus sekä päivittäistä 
elämää haittaava kipu on luonteenomaista lastenreumalle (Cassidy ym. 2005, Prince ym. 2010). 
Viime vuosikymmenen aikana ymmärrys lastenreumasta on lisääntynyt ja tämän seurauksena hoito 
on kehittynyt, hoitotulokset parantuneet ja pitkäaikaiskomplikaatiot vähentyneet. Silti useilla 
lastenreumaa sairastavilla on aktiivisia niveltulehduksia aikuisikään saakka (Prince ym. 2010). 
1.2. Lastenreuman luokittelu 
Lastenreuma on heterogeeninen ryhmä tautitiloja, jotka eroavat toisistaan taudinkuvaltaan ja ennus-
teeltaan (Prince ym. 2010). Lastenreuma jaotellaan eri alaryhmiin kliinisen kuvan ja laboratorio-
muuttujien perusteella. Jaottelu ja käytetty nimistö perustuu sovittuihin luokittelukriteereihin. Vuo-
situhannen vaihteeseen saakka lastenreuman luokittelussa oli käytössä kaksi kansainvälistä luokitte-
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lukriteeristöä: EULAR (European League Against Rheumatism) -kriteeristö ja ACR (American 
Collegue of Rheumatology) -kriteeristö. Nämä erosivat toisistaan nimistön, diagnostisten kriteerei-
den ja alaryhmien jaottelun suhteen.  EULAR-kriteeristössä lastenreumasta käytettiin nimitystä ju-
venile chronic arthritis (JCA) ja ACR-kriteeristössä nimitystä Juvenile rheumatoid arthritis (JRA) 
(Anderson 1999). 
Lastenreuman luokittelu täsmentyi ja yhtenäistyi vuosituhannen vaihteessa, kun kansainvälinen 
ILAR (International League of Associations for Rheumatology) -luokittelukriteeristö otettiin käyt-
töön. Kriteeristö luokittelee lastenreuman seitsemään luokkaan. Luokittelu perustuu taudin kliini-
seen kuvaan ensimmäisen 6 kuukauden aikana ja laboratoriolöydöksiin. Luokat ovat yleisoireinen 
artriitti, oligoartriitti, seronegatiivinen polyartriitti, seropositiivinen polyartriitti, psoriaasiartriitti, 
entesiitteihin liittyvä artriitti ja muut artriitit, joissa minkään lastenreuman alatyypin kriteerit eivät 
täyty tai usean lastenreumatyypin kriteerit täyttyvät yhtä aikaa. Kriteeristössä lastenreumasta käyte-
tään nimitystä juveniili idiopaattinen artriitti (JIA) (Petty ym. 2004). 
Yleisoirein alkavaksi lastenreumaksi, systemic onset juvenile idiopathic arthritis (SoJIA), luokitel-
laan yhden tai useamman nivelen tulehdus, johon liittyy tai jota edeltää vähintään kahden viikon 
ajan yli 39
◦
C:een kuumeilu päivittäisenä vähintään 3 päivän ajan. Diagnoosiin vaaditaan lisäksi 
vähintään yksi muu yleisoire. Näitä ovat ajoittainen paikkaa vaihtava punoittava ihottuma, yleisty-
nyt imusolmukkeiden suurentuminen, hepato- tai splenomegalia ja mikä tahansa serosiitti. Poissul-
kukriteereihin, joilla pyritään vähentämään ryhmien päällekkäisyyttä, kuuluvat psoriaasi, ankyloiva 
spondyliitti, entesiitiin liittyvä artriitti, sakroiliitti tulehduksellisen suolistosairauden yhteydessä, 
Reiterin tauti, iriitti potilaalla tai potilaan ensimmäisen asteen sukulaisella, HLAb27-positiivisuus ja 
yli 6-vuotiaana alkava oirekuva, johon liittyy positiivinen reumatekijä kahdessa erillisessä yli kol-
men kuukauden välein otetussa näytteessä (Pelkonen 1999, Petty ym. 2004). Suomessa on ainakin 
toistaiseksi säilytetty myös aikaisemman EULAR-kriteeristön mukainen luokka ”mahdollinen 
yleisoireinen artriitti” seurannan ja lääkekorvattavuuksien helpottamiseksi, koska osalla yleisoirei-
seen artriittiin sairastuvista niveloireet ovat alkuun ohimeneviä aristuksia ja kroonistuvat vasta pit-
kän ajan kuluttua (Pelkonen 1999). 
Oligoartriitiksi luokitellaan 1–4 nivelen tulehdus ensimmäisen 6 kuukauden aikana sairastumisesta. 
Oligoartriitti jaotellaan pysyvään oligoartriittiin, joka ei leviä uusiin niveliin sairauden aikana, ja 
laajenevaan oligoartriittiin, jossa uusia niveliä sairastuu ensimmäisen kuuden kuukauden aikana 
(Pelkonen 1999, Petty 2001). 
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Polyartriitiksi luokitellaan viiden tai useamman nivelen tulehdus. Seronegatiivisessa polyartriittissa 
reumatekijä (RF) jää toistuvasti negatiiviseksi. Seropositiivisessa polyartiriitissa reumatekijä on 
positiivinen vähintään kahdessa kolmen kuukauden välein otetussa näytteessä (Pelkonen 1999, Pet-
ty 2001). 
Psoriaasiartriitin kriteerit täyttyvät, kun psoriaasiin liittyy niveltulehdus. Pelkkä niveltulehdus ilman 
psoriaasia luokitellaan psoriaasiartriitiksi, jos niveltulehdukseen liittyy vähintään kaksi seuraavista: 
daktyliitti, kynsimuutoksia tai psoriaasi ainakin yhdellä ensimmäisen asteen sukulaisella (Pelkonen 
1999, Petty 2001). 
Entesiitteihin eli intersiitteihin liityvässä artiriittissa niveltulehduksen lisäksi todetaan entesiittejä. 
Ilman niveltulehdusta entesiitteihin liittyvä artriitti voidaan diagnosoida, kun entesiittien ohella täyt-
tyy vähintään kaksi seuraavista kriteereistä: sakroiliakaalinivelen arkuus ja/tai tulehduksellinen sel-
käkipu, HLAb27-positiivisuus tai ainakin yhdellä ensimmäisen tai toiseen asteen sukulaisella 
HLAb27:ään liittyvä tauti, etuosauveiitti, johon liittyy kipu, punoitus tai valonarkuus, tai potilas on 
yli kahdeksanvuotiaana sairastunut poika (Pelkonen 1999, Petty 2001). 
 
Kansainvälinen tautiluokitus ICD 10 luokittelee lastenreuman seuraavasti: 
 
M08  Arthritis juvenilis  
Lasten niveltulehdus  
- Ennen 16 vuoden ikää alkaneet ja vähintään 3 kk jatkuneet lasten niveltulehdukset 
M08.0   Arthritis rheumatoides juvenilis 
Lasten reumatoidi niveltulehdus riippumatta reumatekijästä 
M08.1 Spondylarthritis/spondylitis ancylopoetica juvenilis 
Lasten selkärankareuma     
M08.2  Arthritis juvenilis initio systemica 
Yleissairautena (systeemisesti) alkava lastenreuma (Still)    
M08.3  Polyarthritis juvenilis seronegativa 
 Seronegatiivinen lastenreuma     
M08.4 Oligoarthritis juvenilis 
Harvoihin niveliin kohdistuva lastenreuma     
M08.8  Alia arthritis juvenilis specificata 
Muu lasten niveltulehdus     
M08.9  Arthritis juvenilis non specificata 
Määrittämätön lasten niveltulehdus 
 
Muotoiltu: englanti (Yhdysvallat)
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2. YLEISOIREIN ALKAVA LASTENREUMA 
2.1. Yleistä 
Yleisoirein alkava lastenreuma, Systemic onset juvenile idiopathic arthritis, SoJIA, on yksi lastenreuman 
alamuodoista (Schneider ja Laxer 1998). Pohjoismaissa SoJIAn ilmaantuvuus on 0,6 sataatuhatta alle 16-
vuotiasta kohden (Berntson ym. 2003). Suomessa yleisoireiseen artriittiin sairastuu 5–7 potilasta 
vuosittain (Pelkonen 1999). Alamuodon yleisyys vaihtelee väestöryhmittäin ollen kaukasialaisella 
väestöllä noin 10 %, kun taas Japanissa SoJIA on kaikkein yleisin lastenreuman alamuoto (Horneff ja 
Burgos-Vargas 2009).  
Yleisoirein alkava lastenreuma tunnetaan myös nimellä Stillin tauti George Frederick Stillin 1800-luvun 
lopussa kuvaaman taudinkuvan mukaan, jolle on tyypillistä nivelten suureneminen, imusolmukkeiden ja 
pernan suureneminen sekä yhteys serosiitteihin (Still 1896). Ennen lastenreuman luokittelun yhdistymistä 
tunnettiin tauti EULAR-luokittelukriteeristössä nimellä systemic onset juvenile chronic arthritis (SoJCA) 
ja ACR-kriteeristössä nimellä systemic onset rheumatoid arthritis (SoJRA) (Pelkonen 1999). 
Muista lastenreuman alamuodoista poiketen SoJIA on yhtä yleinen tytöillä ja pojilla (Ansell ym. 1977, 
Behrens ym. 2008). Yleisoirein alkava lastenreuma voi puhjeta missä iässä tahansa. Kolmasosa potilaista 
sairastuu kuitenkin ennen 5 vuoden ikää ja 2 vuotta on yleisin sairastumisikä. Laakea sairastumispiikki on 
todettavissa 2–4 vuoden iässä. Tämän jälkeen sairastuvuus on tasaista nuoruusikään saakka (Ansell ym. 
1977, Svantesson ym. 1983, Behrens ym. 2008). SoJIAn oireet voivat alkaa jo alle vuoden ikäisenä (Stan-
ley ja Ward-Smith 2011).  
Osassa taudin epidemiologiaa käsitteleviä tutkimuksia on havaittu alueellisesti merkittävä vuodenaika-
vaihtelu sairastuvuudessa. Näissä tutkimuksissa suurin sairastuvuus on todettu keväällä ja syksyllä sekä 
pienin talvikuukausina (Lindsley 1987, Feldman 1996, Anderson 1999, Oen 2000). Israelilaisessa tutki-
muksessa talvella ja keväällä sairastuneilla todettiin useammin krooninen ja polysyklinen tauti kuin kesäl-
lä ja syksyllä sairastuneilla, vaikkakaan merkittävää vuodenaikavaihtelua sairastuvuudessa ei havaittu 
(Uziel ym. 1999). Laajemmissa tutkimuksissa merkittävää vuodenaikavaihtelua ei ole voitu osoittaa 
(Feldman 1996). 
Yleisoirein alkava lastenreuma eroaa merkittävästi muista lastenreuman alaryhmistä sekä 
taudinkuvaltaan, hoitovasteeltaan että ennusteeltaan. Viime vuosikymmenen aikana myös yleisoirein 
alkavan lastenreuman etiologiassa on todettu merkittäviä eroja muiden alatyyppien etiologiaan nähden ja 
SoJIA:n autoimmuuniluonne on kyseenalaistettu (Vastert ym. 2009). SoJIA:n patogeneesi ja 
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immunoprofiili yhdistävät sen autoimmuunisairauksia vahvemmin autoinflammatorisiin oireyhtymiin, 
jotka erottaa autoimmuniteetista autovasta-aineiden, autoreaktiivisten T-lymfosyyttien ja voimakkaan 
MCH-assosiaation puuttuminen, sytokiinien osuus patogeneesissä sekä verenkuvan monosyytti- ja 
neutrofiilivaltaisuus lymfosytoosin sijaan (Frenkel ja Kuis 2002, Vastert ym. 2009). SoJIA:n 
inflammaatioprosessille keskeisiä sytokiinejä ovat interleukiinit IL-1 ja IL-6. Mahdollisesti myös IL-8 on 
osallisena tulehdusprosessissa. IL-6:n pitoisuudet SoJIA-potilaiden veressä ja nivelnesteessä korreloivat 
kliiniseen tautiaktiivisuuteen ja taudinpiirteisiin, kuten kuumeeseen, trombosytoosiin, mikrosyyttiseen 
anemiaan, kasvunhidastumaan ja osteopeniaan (Frenkel ja Kuis 2002, Vastert ym. 2009). Geenitasolla 
SoJIA-potilailla on todettu polymorfiaa IL-6:n säätelygeenissä. Polymorfian on arveltu liittyvän taudin 
vaikeuteen, mutta sen rooli on vielä epäselvä (Frenkel ja Kuis 2002). Sekä IL-6:tta ja IL-1:tä 
neutralisoivilla lääkkeillä on saavutettu lupaavia hoitotuloksia yleisoirein alkavassa lastenreumassa 
(Frenkel ja Kuis 2002, Vastert ym. 2009).  Kliinisesti auto-inflammatorisiin sairauksiin kuuluu toistuvia 
infektioon tai maligniteettiin liittymättömiä inflammaatiojaksoja, joihin liittyy korkea kuume sekä monien 
elintenjärjestelmien sairastuminen mukaan lukien nivelet, iho, ruoansulatuskanava ja silmät. SoJIA:n 
kuuluminen autoimmuunisairauksien sijasta autoinflammatoristen sairauksien ryhmään on yhä laajeneva 
konsensus (Vastert ym. 2009). Tämä tekee SoJIA:sta oman kliinisen kokonaisuuden, joka eroaa muista 
lastenreuman alamuodoista. 
SoJIA:aan liittyy huomattava sairastavuus ja jopa kuolleisuutta. Näitä aiheuttavat destruktiivinen 
niveltulehdus, sekundaarinen amyloidoosi ja hoidon komplikaatiot, kuten infektiot, osteoporoosi, 
kasvunhidastuma ja makrofagiaktivaatio-oireyhtymä, MAS (Schneider, Laxer 1998). Aikaisemmin 
yleisen komplikaation amyloidoosin kehittyminen on nykyisin harvinaista (Ravelli ja Martini 2007). 
Pitkään kortikosteroidit ovat olleet SoJIA:n pääasiallinen ja tehokkain hoito. Uusilla IL-1:n ja IL-6:n 
vaikuttavilla hoidoilla on saatu lupaavia hoitotuloksia (Vastert ym. 2009).  
Yleisoirein alkavan lastenreuman kliininen taudinkulku ja vaikeusaste vaihtelevat huomattavasti. Taudin 
vakavuutta, vaikeusastetta sekä hoitovastetta on vaikea ennustaa diagnoosihetkellä (Vastert ym. 2009). 
Erotusdiagnostiikka ja taudin kehittymisen odottelu johtavat usein diagnoosin viivästymiseen (Tattersall 
2007). Ennuste on kaksijakoinen: Noin puolella potilaista taudinkulku sisältää yhden tai useampia 
tautijaksoja yleis- ja niveloireineen ja niitä seuraavia remissioita. Pitkän ajan ennuste näillä potilailla on 
hyvä. Noin puolella tauti jatkuu ilman remissioita. Suurella osalla näistäkin potilaista yleisoireet häviävät 
ja tauti jatkuu kroonisena niveltulehduksena, joka johtaa usein vaikeisiin niveltuhoihin (Ravelli ja Martini 
2007). Ennusteen ääripäissä kolmasosalla potilaista tauti on monosyklinen, kun taas kolmanneksella 
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taudinkulku on pitkittynyt ja krooninen johtaen desturktiiviseen niveltulehdukseen (Schneider ja Laxer 
1998). 
2.2. Taudinkuva 
Yleisoirein alkavan lastenreuman taudinkuvan erottaa muista lastenreumatyypeistä moninaisten yleisoi-
reiden kirjo. Päivittäinen sahaava kuume, lyhytaikainen ihottuma, imusolmukkeiden suurentuminen, he-
pato- ja splenomegalia sekä serotisiitit ovat SoJIA:lle luonteenomaisia yleisoireita, jotka edeltävät nivel-
tulehdusta, ilmaantuvat yhdessä sen kanssa tai seuraavat sitä (Feldman 1996, Schneider ja Laxer 1998, 
Tattersall 2007, Behrens ym. 2008, Vastert ym. 2009, Stanley ja Ward-Smith 2011). 
Sairastumishetkellä yleisemmin todettavia kliinisiä piirteitä ovat kuume, niveltulehdus ja ihottuma. Labo-
ratoriokokeissa todetaan lähes poikkeuksetta kohonnut lasko ja CRP, neutrofiilivaltainen leukosytoosi ja 
lievä anemia (Svantesson ym. 1983, Schneider ja Laxer 1998, Behrens ym. 2008, Yeh ym. 2010). Taudin 
alku voi olla akuutti tai hiipivä. Niveltulehdus voi seurata yleisoireita vasta viikkojen, jopa vuosien jäl-
keen (Prince ym. 2010). Niveltulehduksen puuttuminen taudin alkuvaiheessa viivästyttää diagnoosia 
(Behrens ym. 2008). Niveltulehduksen vaikeus vaihtelee yksittäisestä sairausjaksosta jatkuvaan etenevään 
tautiin (Prince ym. 2010). Yleisoirein alkavassa lastenreumassa niveltulehdus on yleensä symmetrinen 
polyartriitti, jolloin tulehtuneita niveliä on viisi tai useampi (Tattersall 2007, Stanley ja Ward-Smith 
2011). Yleisimmin tulehtuneita niveliä ovat polvi, ranne ja nilkka (Behrens ym. 2008).  
Eniten yleisoireita liittyy taudin alkuvaiheeseen, ja ne väistyvät kuukausien tai vuosien kuluessa useim-
milla potilailla. Yleisoireisia relapseja saattaa kuitenkin esiintyä vielä useiden vuosien kuluttua taudin 
alusta (Svantesson ym. 1983, Vastert ym. 2009). SoJIA:n vakava komplikaatio makrofagiaktivaatio-
oireyhtymä, MAS, muuttaa taudinkuvaa aiheuttaen neutropeniaa ja trombosytopeniaa yleisoireiden vai-
keutuessa. Myös lasko saattaa MAS:n yhteydessä olla matala vaikeasta taudista huolimatta (Tattersall 
2007,  Behrens ym. 2008). 
2.2.1. Kuume 
Korkea päivittäinen sahaava kuume on SoJIA:n diagnostinen tunnusmerkki (McMinn ja Bywaters 1959). 
SoJIA:n diagnostiset kriteerit edellyttävät vähintään 2 viikkoa kestänyttä kuumeilua, joka on ollut 
päivittäistä vähintään 3 vuorokauden ajan (Pelkonen 1999, Petty ym. 2004). Kuume on prominentti piirre 
taudin alussa ja lähes poikkeuksetta taudin ensimmäinen oire. Kuume voi edeltää niveltulehdusta 
viikkoja, jopa vuosia (Prince ym. 2010) mutta voi ilmetä myös vasta niveltulehduksen kehityttyä 
(Schneider ja Laxer 1998). 
9 
 
Kuume nousee yhdesti tai kahdesti päivässä 39 asteeseen tai korkeammalle, mutta ruumiinlämpö palaa 
aina normaaliksi (McMinn ja Bywaters 1959, Frenkel ja Kuis 2002). Päivittäinen nopeasti nouseva ja 
laskeva kuume voi nousta minä vuorokauden aikana tahansa, mutta yleensä kuumepiikit sijoittuvat 
myöhään iltapäivään tai aikaiseen iltaan ja aamuun mennessä ruumiinlämpö on laskenut normaaliksi 
(Schneider ja Laxer 1998, Horneff ja Burgos-Vargas 2009). Kuumetta alentavalla lääkityksellä on yhtä 
tehokas vaikutus yleisoirein alkavassa lastenreumassa kuin muista syistä johtuvassa kuumeessa (McMinn 
ja Bywaters 1959). 
Kuumeen aikana potilas on yleensä hyvin huonokuntoinen ja toipuminen kuumeen laskiessa on 
silmiinpistävää (Schneider ja Laxer 1998, Frenkel ja Kuis 2002). Kuumeeseen liittyy usein 
vilunväristyksiä, ruokahaluttomuutta ja heikkoutta (Schneider ja Laxer 1998). Kuumeilun yhteydessä 
saattaa esiintyä myös vakavia lihas- ja vatsakipuja (Tattersall 2007). Liitännäisoireet ja kliiniset 
löydökset, kuten ihottuma, serosiitti ja niveltulehdus, usein pahenevat huomattavasti kuumejaksojen 
aikana (Schneider ja Laxer 1998). 
Kuumeen päivittäinen luonne ei ole aina ilmeinen eikä yleisoirein alkavaan lastenreumaan liittyvä kuu-
meilu täytä jaksottaisen kuumeilun kriteerejä, vaikka monilla potilailla kuume esiintyy jaksoittain (Fren-
kel ja Kuis 2002). Taudin alkuvaiheessa kuumeilu voi olla epätyypillistä (Behrens ym. 2008) ja kuumei-
lun luonne voi selkiytyä vasta, kun hoito on jo aloitettu. Kuumeen kesto vaihtelee muutamien viikkojen, 
useiden kuukausien ja harvoin jopa vuosien välillä (Svantesson ym. 1983, Schneider ja Laxer 1998). 
Usein kuume väistyy yhdessä muiden yleisoireiden kanssa taudin edetessä (Frenkel ja Kuis 2002). 
2.2.2. Ihottuma 
Kuumeen ohella ihottuma on tavallisin yleisoire SoJIAn alkuvaiheessa (Behrens ym. 2008). Ihottuma on 
usein lyhytaikaista, kuumeen yhteydessä esiintyvää tai pahenevaa ja paikkaa vaihtavaa. Prominenteinta 
ihottuma on vartalon alueella ja raajoissa proksimaaliosissa, mutta sitä voi esiintyä myös kasvoissa, 
käsissä ja jalkaterissä. 20–40 %:lla potilaista ihottuma on kutisevaa ja muistuttaa allergista ihottumaa 
(Schaller ja Wedgwood 1970, Schneider ja Laxer 1998, Frenkel ja Kuis 2002). Hoito antihistamiineilla on 
kuitenkin tehotonta (Prendiville ym. 2004). 
Ihottuma on luonteeltaan erytematoottista ja urtikariellia koostuen vaaleanpunertavista 3–5 mm:n 
läpimittaisista makuloista, jotka voivat yhdistyä rengasmaisiksi keskeltä vaaleneviksi suuremmiksi 
alueiksi (Schaller ja Wedgwood 1970, Schneider ja Laxer 1998, Frenkel ja Kuis 2002, Prendiville ym. 
2004). Ihottumaan liittyy ns. Köbnerin ilmiö eli ihottumaa ilmestyy lineaarisina juovina ihoalueille, joihin 
on kohdistunut painetta (Schneider ja Laxer 1998, Prendiville ym. 2004). Kuumeiden välillä, myös 
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ihottuman ollessa poissa, voidaan usein todeta dermografismus (Prendiville ym. 2004, Tattersall 2007). 
Histologialtaan ihottuma vastaa klassista urtikariellia leesiota (Prendiville ym. 2004). 
Ihottuma ei ole SoJIA:n diagnoosille välttämätön oire, kuten kuume, mutta tyypillisen ihottuman 
puuttuminen vaikeuttaa ja saattaa viivästyttää diagnoosia. Lyhytaikaisuutensa vuoksi ihottuma saattaa 
myös jäädä huomaamatta. Vaikka ihottuma ja kuume ovat yleensä samanaikaisia voi ihottuma säilyä 
kuumeen laskettua tai olla taudin tai sairausjakson ensimmäinen merkki (Schneider ja Laxer 1998). 
Epätyypillinen jatkuva ihottuma yleisoirein alkavan lastenreuman yhteydessä saattaa liittyä 
makrofagiaktivaatio-oireyhtymään (Prendiville ym. 2004). 
2.2.3. Lymfadenopatia 
Suurentuneita imusolmukkeita todetaan diagnoosihetkellä noin kolmanneksesta puoleen yleisoirein 
alkavaa lastenreumaa sairastavista potilaista (Behrens E. ym. 2008, Yeh ym. 2010). SoJIA:n yhteydessä 
suurentuneet imusolmukkeet ovat kivuttomia, kiinteitä ja liikkuvia. Histologisesti imusolmukkeissa 
todetaan reaktiivisia muutoksia ja follikulaarista hyperplasiaa (White 1994, Schneider ja Laxer 1998, Yeh 
ym. 2010). Suurentuneita imusolmukkeita tavataan yleisimmin kaulalla ja kainaloissa (Yeh ym. 2010). 
Perifeerisen lymfadenopatian lisäksi ultraäänellä tai tietokonetomografiakuvauksella voidaan todeta usein 
para-aortaalisten imusolmukkeiden suurentumia. Mesenteeristen imusolmukkeiden suurentumat voivat 
aiheuttaa vatsakipuja (Schneider ja Laxer 1998). Lymfadenopatiaan liittyy yleisoirein alkavassa 
lastenreumassa lähes poikkeuksetta muita yleisoireita. Ilman muita yleisoireita esiintyvät yhdistyneet, 
alustaansa kiinnittyneet ja kumimaiset imusolmukkeet eivät ole tyypillisiä SoJIA:lle (Munro ym. 1998). 
2.2.4. Hepato- ja splenomegalia 
Retikuloendoteliaalisia ilmentymiä mukaan lukien suurentuneet imusolmukkeet, spleno- ja 
hepatomegalia, esiintyy yhteensä arviolta 70 %:lla (White 1994), hepatosplenomegaliaa noin 60 %:lla 
(Yeh ym. 2010) ja splenomegaliaa noin puolella yleisoirein alkavaa lastenreumaa sairastavista (Schneider 
ja Laxer 1998).  Maksan ja pernan suurentuminen on taudin alkuvaiheessa kuumetta, ihottumaa ja 
lymfadenopatiaa harvinaisempi yleisoire (Behrens ym. 2008). Yleensä suurentunut maksa ei ole aristava 
ja harvoin todetaan vatsakipua tai maksan kapselin venyttymistä (Schneider ja Laxer 1998). 
SoJIA:n yhteydessä maksan suureneminen saattaa myös olla seurausta maksan rasvoittumisesta suurian-
noksiseen kortikosteroidihoitoon liittyen, merkki uhkaavasta sydämen tamponaatiosta perikardiitin seura-
uksena (Schneider ja Laxer 1998) tai liittyä makrofagiaktivaatio-oireyhtymään (Tattersall 2007). Etenevä 
maksan suurentuminen voi olla myös seurausta amyloidoosista (Schneider ja Laxer 1998). Maksaentsyy-
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mien nousu heijastaa yleisen inflammaation voimakkuutta ja on tyypillistä yleisoireiselle lastenreumalle 
(Rachelefsky ym. 1976). Myös osa hoitoon käytetyistä lääkkeistä vaikuttaa maksaan ja saattaa johtaa 
maksa-arvojen nousuun (Schneider ja Laxer 1998). Splenomegalian yhteydessä yleisoirein alkavassa las-
tenreumassa voidaan pernassa histologisesti todeta spleniitti sekä granulosyytti-infiltraatioita (Denzer ym. 
2002). 
2.2.5. Serosiitit 
Yleisoirein alkavan lastenreuman yleisoireisiin kuuluvat serosiitit (Petty ym. 2004). Serosiitilla tarkoite-
taan pleuran, vatsakalvon tai sydänpussin inflammaatiota. Kirjallisuudessa näistä eniten on kuvattu peri-
kardiittia. Pleuriittiin, joka usein esiintyy yhdessä perikardiitin kanssa, saattaa liittyä suuri pleuranesteker-
tymä. Steriili peritoniitti puolestaan aiheuttaa vakavan diffuusin vatsakivun (Schneider ja Laxer 1998). 
Eri lähteiden mukaan kliinistä perikardiittia tavataan 10–13 %:lla yleisoirein alkavaa lastenreumaa sairas-
tavista (Yancey ym. 1981, Behrens ym. 2008, Yeh ym. 2010). Todellisuudessa perikardiittia esiintyy kui-
tenkin enemmän, sillä yleisoirein alkavaan lastenreumaan liittyvä perikardiitti on usein lievä ja oireeton 
(Schneider ja Laxer 1998, Parvez ja Carpenter 2009). Ultraäänen avulla perikardiitti on voitu todeta 30–
36 %:lla ja obduktiossa 45 %:lla SoJIA-potilaista (Lietman ja Bywaters 1963, Bernstein ym. 1974). Peri-
kardiittiin sairastuneilla lastenreumapotilaiden taudinkuva täyttää lähes poikkeuksetta yleisoirein alkavan 
lastenreuman diagnostiset kriteerit (Lietman ja Bywaters 1963, Bernstein ym. 1974, Svantesson ym. 
1983).   
Perikardiitti todetaan usein taudin varhaisvaiheessa (Schneider ja Laxer 1998), mutta se voi esiintyä vasta 
vuosia sairastumisen jälkeen (Lietman ja Bywaters 1963). Perikardiitti voi myös uusia taudin aktivoitues-
sa ja harvoin jopa edeltää niveltulehduksia (Schneider ja Laxer 1998). Lähes poikkeuksetta samanaikai-
sesti perikardiitin kanssa esiintyy muita yleisoireita sekä aktiivisen inflammaation kuva laboratoriotulok-
sissa (Bernstein ym. 1974, Yancey ym. 1981, Parvez ja Carpenter 2009). Perikardiumneste on eksudaattia 
(Parvez ja Carpenter 2009) ja lähes aina perikardiittiin liittyy pleuriitti (Svantesson ym. 1983). Niveltu-
lehduksen vaikeuden ja perikardiitin esiintyvyyden välillä ei ole todettu yhteyttä (Lietman ja Bywaters 
1963). 
Perikardiittia voi komplisoida hemoperikardium, konstriktiivinen perikardiitti ja sydämen tamponaatio 
(Goldenberg ym. 1990, Schneider ja Laxer 1998). Kirjallisuudessa esitetyt sydämen tamponaatiot ovat 
esiintyneet yleisoirein alkavan lastenreuman pahenemisjaksojen aikana (Yancey ym. 1981). Krooninen 
konstriktiivinen perikardiitti on harvinainen yleisoirein alkavan lastenreuman yhteydessä, samoin 
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perikardiittiin liittyvä kliininen tai subkliininen myokardiitti  (Lietman ja Bywaters 1963, Bernstein ym. 
1974, Schneider ja Laxer 1998 ). 
 
2.2.6. Niveltulehdus 
Yleisoirein alkavan lastenreuman diagnostiset kriteerit sisältävät yhden tai useamman nivelen tulehduk-
sen, johon liittyy kuume ja muita yleisoireita (Petty ym. 2004). Niveltulehdus voi olla todettavissa jo tau-
din alkuhetkellä, mutta saattaa kehittyä vasta viikkoja tai vuosia yleisoireiden alun jälkeen (Behrens ym. 
2008). Yleensä niveltulehdus kehittyy muutaman kuukauden sisällä taudin alusta (Schneider ja Laxer 
1998).  
Yleisoirein alkavan lastenreuman niveltulehdus on yleensä symmetrinen polyartriitti (Tattersall 2007, 
Stanley ja Ward-Smith 2011). Myös taudin alkuvaiheessa todettu oligoartriitti tai monoartriitti kehittyvät 
usein myöhemmin polyartriitiksi (Svantesson ym. 1983, Schneider ja Laxer 1998).  Pennsylvanialaisessa 
136 yleisoirein alkavaa lastenreumaa sairastavaa potilasta käsittävässä tutkimuksessa diagnoosivaiheessa 
oli 8 %:lla monoartriitti, 45 %:lla oligoartriitti ja 47 %:lla polyartriitti (Behrens ym. 2008). Yleisimmin 
tulehtuneita niveliä yleisoirein alkavassa lastenreumassa ovat polvi, ranne ja nilkka (Schneider ja Laxer 
1998, Behrens ym. 2008). Seuraavaksi yleisimmin tulehtuvat käden pikkunivelet, kyynärpää, olkapää, 
lonkka ja jalan pikkunivelet. Myös kaularangan ja fasettinivelten tulehduksia todetaan (Schneider ja La-
xer 1998, Behrens ym. 2008). Erityisesti lonkan destruktiivinen artriitti voi tuhota nivelen nopeasti, ja 
siihen liittyy merkittävää toimintakyvyn ja liikuntakyvyn heikkenemistä (Svantesson ym. 1983, Schneider 
ja Laxer 1998). 
Yleisoirein alkavan lastenreuman niveltulehdus vastaa huonommin lääkehoitoon ja johtaa erosiivisiin 
muutoksiin sekä nivelen toimintavajeeseen useammin kuin muissa lastenreuman alatyypeissä. 
Oligoartriittina pysyvässä niveltaudissa ennuste on parempi (Frenkel ja Kuis 2002). Joissain tapauksissa 
pitkälle kehittyneitä radiologisia muutoksia todetaan vuoden sisällä taudin alusta (Schneider ja Laxer 
1998) ja puolella potilaista on voitu todeta merkkejä nivelvauriosta 2,2 vuoden sisällä taudin alusta 
(Wallace ja Levinson 1991).  
Nivelvauriota voi ennakoida radiologisesti havaittava subkondraalisen epäsäännöllisyyden ja skleroosin 
varhainen kehittyminen. Ruston häviämisen ja luun eroosion lisäksi luinen ankyloosi on luonteenomainen 
radiologinen piirre yleisoirein alkavalle lastenreumalle. Tavallisinta ankyloosi on kaularangan C2–C3-
tasolla. Myös ranteiden ja jalkapöydän ankyloosia esiintyy (Schneider ja Laxer 1998, Vastert ym. 2009). 
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Niveltulehduksen vaikeus vaihtelee yksittäisestä episodista jatkuvaan etenevään tautiin (Prince ym. 
2010). 
2.2.7. Laboratoriolöydökset 
Yleisoirein alkavalle lastenreumalle ei ole diagnostista laboratoriotestiä, mutta laboratoriolöydökset ovat 
keskeisessä osassa diagnostiikassa ja tautiaktiviteetin sekä hoitovasteen seurannassa (Schneider ja Laxer 
1998, Breda ym. 2010). Tyypillisesti aktiivisen taudin aikana laboratoriokokeissa todetaan kohonnut 
lasko ja CRP, leukosytoosi ja lievä anemia. (Svantesson ym. 1983, Schneider ja Laxer 1998, Behrens ym. 
2008, Yeh ym. 2010) 
Anemiaa esiintyy lievimpiä tapauksia lukuun ottamatta kaikilla potilailla. Usein anemia on lievä (Behrens 
ym 2008), mutta hemoglobiini voi pudota myös nopeasti. Anemian vaikeus ei aina korreloi taudin 
vaikeuteen (Cazzola ym. 1996). Yleisoirein alkavaan lastenreumaan liittyvä anemia on normokrominen 
(Schneider ja Laxer 1998). Normosyyttinen anemia on tavallista taudin alkuvaiheessa ja mikrosyyttinen 
pidempään jatkuneessa taudissa (Horneff ja Burgos-Vargas 2009). Anemiaan johtavia syitä on useita, 
mutta sen kehittymiseen liittyy vahvasti interleukiini-6-välitteinen raudan siirtyminen 
retikuloendoteeliseen järjestelmään (Ravelli ja Martini 2007). Osittain anemia johtuu erytropoieesin 
riittämättömyydestä, jota raudan- tai muiden ravintoaineiden puutokset voivat olla pahentamassa. Myös 
lääkityksen aiheuttama tihkuvuoto ruoansulatuskanavaan voi pahentaa anemiaa (Schneider ja Laxer 1998, 
Horneff ja Burgos-Vargas 2009). 
SoJIA:n tulehdusprosessiin liittyy neutrofiilivaltainen leukosytoosi (Foster ja Wyllie 2006, Ravelli ja 
Martini 2007). Leukosytoosi on merkittävä (Svantesson ym. 1983) ja mukana voi olla epäkypsiä 
neutrofiileja (Schneider ja Laxer 1998). Yleisoirein alkavaan lastenreumaan liittyy myös trombosytoosi 
(Schneider ja Laxer 1998, Foster ja Wyllie 2006, Ravelli ja Martini 2007), joka on usein prominenttia ja 
jatkuvaa sekä korreloi seerumin IL-6-tasoihin (Schneider ja Laxer 1998). 
Epäspesifit inflammaatiomarkkerit, lasko, CRP, ferritiini ja seerumin komplementtitasot ovat koholla 
aktiivisen SoJIA:n yhteydessä (Svantesson ym. 1983, Schneider ja Laxer 1998, Behrens ym. 2008, 
Horneff ja Burgos-Vargas 2009). Lako ja CRP ovat yleensä merkittävästi koholla taudin alkuvaiheessa 
(Behrens ym. 2008). Aktiiviseen yleisoireisen taudin aikana hypoalbuminemia on tavallista (Schneider ja 
Laxer 1998) ja D-dimeeritasot ovat koholla suurimmalla osalla potilaista (Behrens ym. 2008). 
Ferritiinitaso korreloi tautiaktiviteettiin (Breda ym. 2010) ja erittäin korkeat ferritiinitasot on yhdistetty 
makrofagiaktivaatio-oireyhtymään (Fall ym. 2007). 
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ANA (antinuclear antibody) -positiivisuus on huomattavasti harvinaisempi yleisoirein alkavassa 
lastenreumassa kuin muissa lastenreuman alatyypeissä. Myöskään positiivista reumatekijää (RF) ei 
yleensä tavata (Schneider ja Laxer 1998, Foster ja Wyllie 2006, Horneff ja Burgos-Vargas 2009).  
Maksaentsyymien nousu heijastaa yleisen inflammaation voimakkuutta ja on tyypillistä yleisoireiselle 
lastenreumalle (Rachelefsky ym, 1976, Yeh ym. 2010). Maksaentsyymit, Alat ja Asat, kohoavat noin 
neljäsosalla potilaista (Behrens ym. 2008). Myös osa hoitoon käytetyistä lääkkeistä vaikuttaa maksaan ja 
saattaa johtaa maksa-arvojen nousuun (Schneider ja Laxer 1998).  
Lastenreuman aktiivisella tulehduksella on raportoitu olevan vaikutusta rasva-aineenvaihduntaan (Musiej-
Nowakowska ym. 1991, Bakkaloglu ym. 1996). Merkittävää eroa HDL, LDL, VLDL triglyseridi tai 
homocysteiini-c -tasoissa ei ole kuitenkaan voitu todeta uusimmissa tutkimuksissa. Tämän on arveltu 
johtuvan ruokavalion muutoksista (Gonçalves ym. 2007). Hypertriglyseridemiaa voidaan todeta 
makrofagiaktivaatio-oireyhtymän yhteydessä (Cortis ja Insalaco 2006). 
Virtsalöydöksinä transienttia ajoittaista proteiiniuriaa ja hematuriaa voi esiintyä varsinkin aktiivisten 
yleisoireiden aikana (Schneider ja Laxer 1998, Foster ja Wyllie 2006). Merkittävät virtsan 
epänormaaliudet eivät ole tyypillisiä. Jatkuva proteiiniuriaa esiintyy amyloidoosin yhteydessä (Schneider 
ja Laxer 1998). Seerumin amyloidi A, SAA, kohoaa inflammaation aikana ja altistaa pitkään koholla 
ollessaan amyloidoosin kehittymiselle (Breda ym. 2010). 
MAS:n yhteydessä kehittyy aktiivitaudista poiketen trombosytopenia ja leukosytopenia sekä lasko 
madaltuu (Schneider ja Laxer 1998, Behrens ym. 2008). Sen sijaan ferritiini- ja D-dimeeritasot pysyvät 
koholla ja anemia vaikeutuu. Luuydinnäytteessä on todettavissa aktiivisia punasoluja, leukosyyttejä ja 
trombosyyttejä fagosytoivia magrofageja sekä  histiosyyttejä (Frenkel ja Kuis 2002, Ravelli ja Martini 
2007, Behrens ym. 2008). Hematofagosytoosia voi esiintyä myös ilman kliinistä MAS:aa (Behrens ym. 
2008). 
2.2.8 Muita kliinisiä piirteitä 
Yleisoirein alkavan lastenreuman yhteydessä on raportoitu myös lukuisia muita kliinisiä piirteitä. 
Nykyisissä diagnostisissa kriteereissä ei silmän värikalvon tulehduksen, iriitin, katsota kuuluvan 
yleisoirein alkavan lastenreuman taudinkuvaan (Petty ym. 2004). Aiemmissakin tutkimuksissa iriittiä on 
todettu yleisoirein alkavaa lastenreumaa sairastavilla erittäin harvoin (Svantesson ym. 1983, Schneider ja 
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Laxer 1998). Sen sijaan karsastusta ja näköoireita aiheuttavia superior obligue -lihaksen jänteen 
tenosynoviittejä on kuvattu muutamia (Roifman ym. 1985). 
Keskushermosto-oireet ovat harvinaisia, mutta SoJIA:n yhteydessä on raportoitu myös prominentteja 
neurologisia oireita muiden selittävien tilojen puuttuessa. Näitä ovat ärtyvyys, tajunnan tason lasku, 
kohtaukset ja meningiitti (Schneider ja Laxer 1998). 
Kivuton raajan turpoaminen, lymfödeema, on melko harvinainen lastenreuman komplikaatio. Sen 
esiintyvyydessä ei ole todettu eroja lastenreuman alatyyppien välillä. (Schmit ym. 1999) Taustalla saattaa 
olla imusuonten tulehdus (Schneider ja Laxer 1998). 
Keuhkoilmentymä ilman pleuriittia on harvinainen, mutta interstitiaalista keuhkosairautta ja 
keuhkofunktion epänormaaliuksia on raportoitu (Schneider ja Laxer 1998). Subkliininen myokardiitti 
ilmenee 10–12 %:lla lastenreumapotilaista ja on yleisoirein alkavassa lastenreumassa yleisempi kuin 
muissa lastenreuman alatyypeissä (Goldenberg ym. 1992). Usein myokardiitti todetaan yhdessä 
perikardiitin kanssa. Kliininen myokardiitti on harvinainen, mutta voi vaikeimmillaan johtaa sydämen 
vajaatoimintaan ja vaarallisiin rytmihäiriöihin (Schneider ja Laxer 1998). 
2.3. Diagnostiikka 
Yleisoirein alkavan lastenreuman diagnoosi perustuu diagnostisten kriteereiden täyttymiseen ja muiden 
kuumetta, yleisoireita ja niveltulehdusta aiheuttavien sairauksien poissulkuun (Vastert ym. 2009). 
Tärkeimpiin poissuljettaviin tiloihin kuuluvat yleisinfektiot, maligniteetit ja sidekudostaudit sekä 
vaskuliitit (Schneider ja Laxer 1998, Tattersall 2007).  
Yleisoirein alkavan lastenreuman diagnostisiin kriteereihin kuuluu niveltulehdus, johon liittyy tai jota 
edeltää vähintään kahden viikon ajan yli 39 asteen kuumeilu. Kuumeilun tulee jatkua päivittäisenä 
vähintään kolmen päivän ajan. Diagnoosiin vaaditaan lisäksi vähintään yksi muu yleisoire (Petty ym. 
2004). Niveltulehdus ilmaantuu yleensä kolmen kuukauden sisällä yleisoireiden alusta, mutta voi 
viivästyä vuosia. Niveltulehduksen puuttuminen taudin alussa viivästyttää diagnostiikkaa (Schneider ja 
Laxer 1998). 
Koska yleisoirein alkavalle lastenreumalle ei ole olemassa diagnostista laboratoriotestiä, anamneesilla ja 
kliinisellä tutkimuksella on suuri painoarvo diagnostiikassa (Tattersall 2007, Prince ym. 2010). 
Diagnoosiin vaadittava oireiden kesto on vähintään 6 viikkoa 6 kuukauden aikana (Stanley ja Ward-Smith 
2011). Kliiniseen tutkimukseen kuuluu nivelten osalta arkuuden, turvotusten, kuumotuksen, 
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liikelaajuuksien, lihasvoiman ja -atrofioiden sekä luuepämuodostumien kartoittaminen. Lisäksi tarvitaan 
hyvä yleistatus muiden elinilmentymien kartoittamiseksi (Prince ym. 2010, Stanley ja Ward-Smith 2011). 
Laboratoriokokeisiin kuuluu täydellinen verenkuva, tulehdusparametrit (lasko ja CRP) sekä 
autoimmuunimarkkerit (reumatekijä, HLAb27 ja ANA) (Prince ym.  2010).  
Kuvantamistutkimuksia käytetään yleisoirein alkavassa lastenreumassa sekä niveltulehduksen 
selvittelyssä, muiden elinilmentymien diagnostiikassa ja erotusdiagnostiikassa.  Lastenreuman 
alkuvaiheessa nivelten röntgenkuvantamisen tehtävänä on lähinnä poissulkea murtumien ja 
luustomaligniteettien mahdollisuus. Lastenreumaan liittyvät nivel- ja luumuutokset ovat nähtävissä vasta 
taudin edetessä (Tattersall 2007, Prince ym. 2010). 
Yleisoirein alkava lastenreuma muistuttaa infektiosairautta selvemmin kuin muut reumaattiset sairaudet 
(Schneider ja Laxer 1998, Tattersall 2007).  Bakterielli artriitti, reaktiivinen artriitti, infektiivinen 
endokardiitti, reumakuume ja vakavat yleisinfektiot kuuluvat yleisoirein alkavan lastenreuman 
erotusdiagnostiikkaan (Schneider ja Laxer 1998, Tattersall 2007). Sidekudostaudeista varsinkin SLE ja 
juveniili dermomyosiitti muistuttavat kliiniseltä taudinkuvaltaan yleisoirein alkavaa lastenreumaa 
(Schneider, ja Laxer 1998). Myös systeemisissä vaskuliiteissa on samoja piirteitä kuin SoJIA:ssa. 
Yleisoireista lastenreumaa näistä muistuttavat taudinkuvaltaan varsinkin polyarteritis nodosa (Schneider 
ja Laxer 1998) ja Kawasakin tauti (Kumar ym. 2010). Muita erotusdiagnostiikassa huomioitavia 
tautitiloja ovat seerumitauti, tulehdukselliset suolistosairaudet, sarkoidoosi, CINCA (chronic infantile 
neurological, cutaneus and articular syndrome) ja periodiset kuumesyndroomat, kuten familiaarinen 
välimerenkuume (Schneider ja Laxer 1998). 
Maligniteeteistä erityisesti leukemia, lymfooma ja neuroblastooma voivat muistuttaa alkuvaiheessa 
taudinkuvaltaan yleisoirein alkavaa lastenreumaa niihin liittyvän kuumeen ja niveloireiden vuoksi. 
Leukemiassa myös verenkuvan poikkeavuudet saattavat olla samankaltaisia kuin yleisoirein alkavassa 
lastenreumassa tai siihen liittyvässä MAS:ssa (Schneider ja Laxer 1998). Maligniteetin poissulkemiseksi 
voidaan tarvita kuvantamistutkimuksia tai luuydinnäytteen ottamista (Schneider ja Laxer 1998, Tattersall 
2007).  
2.4. Hoito 
Yleisoirein alkavaan lastenreuman hoidolla pyritään hillitsemään tulehdusprosessia, parantamaan 
niveltulehduksia, parantamaan elämänlaatua ja ehkäisemään pitkäaikaishaittoja. Hoidon tavoitteena on 
kliininen remissio eli täydellinen tautivapaus (Prince ym. 2010). Hoitovasteen ja remission arvioimiseksi 
on laadittu yhtenäiset kansainväliset kriteerit. Näissä kliininen remissio jaetaan kolmeen ryhmään: 
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Inaktiiviseksi katsotaan tauti, jossa potilaalla ei ole aktiivista niveltulehdusta, kuumetta, ihottumaa, 
serosiittia, splenomegaliaa, suurentuneita imusolmukesuurentumia tai aktiivista uveiittia, lasko ja CRP 
ovat normaalit eikä lääkäri voi todeta tautiaktiviteettia. Kliiniseksi remissioksi lääkityksen kanssa 
määritellään lääkityksellä vähintään kuusi kuukautta inaktiivisena pysynyt tauti. Remissio ilman 
lääkitystä on saavutettu, kun tauti on pysynyt inaktiivina vähintään 12 kuukautta lääkitysten lopettamisen 
jälkeen (Wallace ym. 2004).  
Lastenreuman hoidon perustana ovat pitkään olleet tulehduskipulääkkeet ja intra-artikulaarinen 
kortikosteroidi, joihin lisätään antireumaattinen lääke, ensisijaisena metotreksaatti ja tarvittaessa 
systeeminen kortikosteroidi (Foster ja Wyllie 2006, Prince ym. 2010). Yleisoireista lastenreumaa on 
hoidettu samoin periaattein. Yleisoireiden hoitona on käytetty systeemistä kortikosteroidia tarvittaessa 
pulssiterapiana ja suonensisäistä immunoglobuliinia (Schneider ja Laxer 1998). Yleisoirein alkavan 
lastenreuman vaste perinteisiin lastenreuman hoitoihin on kuitenkin ollut muita lastenreuman alatyyppejä 
vaatimattomampi (Frenkel ja Kuis 2002, Vastert ym. 2009). Jopa puolella potilaista tauti on pysynyt 
jatkuvasti aktiivisena, on ollut toistuvia aktiivivaiheita tai suurten kortikosteroidiannosten tarve on ollut 
jatkuvaa. Hoitoon reagoimattomassa aktiivisessa taudissa potilaat saattavat tarvita kortikosteroidien ja 
antireumaatin yhdistelmää vuosien ajan (Frosch ja Roth 2008). Myös taudin ja hoidon pitkäaikaishaittoja 
on kehittynyt paljon (Frenkel ja Kuis 2002, Vastert ym. 2009).  
Viime vuosikymmenen aikana lastenreuman hoito on muuttunut huomattavasti biologisten 
reumalääkkeiden myötä. Varsinkin yleisoirein alkavan lastenreuman patofysiologian selkiytyminen on 
johtanut uusien tarkemmin suunnattujen hoitojen kehittymiseen ja hoitotulosten parantumiseen. Näitä 
ovat interleukiineihin IL-1 ja IL-6 kohdistuvat hoidot (Frosch ja Roth 2008, Vastert ym. 2009). 
Uudemmat tutkimukset ovat antaneet viitteitä myös aggressiivisemman hoidon ja varhaisen 
antireumaattisten sekä biologisten lääkkeiden käytön estävän tai vähentävän taudin pitkäaikaishaittoja 
(Prince ym. 2010). 
Tulehduskipulääkkeiden käyttö on vähentynyt uusien biologisten reumalääkkeiden myötä (Kochar ym. 
2011). Alle puolella SoJIA-potilaista hoitovaste voidaan saavuttaa tulehduskipulääkehoidolla. 
Tulehduskipulääkkeitä käytetään kuitenkin oireiden hoitoon ennen diagnoosin varmistumista ja kivun 
hoitoon (Prince ym. 2010). Intra-artikulaarisia kortikosteroideja käytetään niveltulehdusten hoitoon myös 
yleisoirein alkavassa lastenreumassa. Vaste saavutetaan yleensä viikossa (Prince ym. 2010). Systeemistä 
kortikosteroidia on pitkään käytetty sekä yleisoireiden että niveltulehduksen hoidossa SoJIA:ssa. 
Systeemisen kortikosteroidin pitkäaikaiskäyttö aiheuttaa runsaasti haittoja, erityisesti osteoporoosia ja 
kasvuhidastumaa. Haittoja on voitu vähentää joka toinen päivä annosteltavalla prednisolonilla tai 
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suuriannoksisella kortikosteroidipulssihoidolla (Kimura ym. 2000). Nykyisin systeemistä kortikosteroidia 
käytetään siltahoitona antireumaatin tai biologisen reumalääkkeen vastetta odottaessa tai jos näillä ei 
saavuteta riittävää hoitovastetta (Prince ym. 2010). 
Antireumaattisista lääkkeistä metotreksaatti on yleisimmin käytetty lastenreuman hoidossa. Yleisoirein 
alkavassa lastenreumassa sen teho on kuitenkin huomattavasti vähäisempi kuin muissa lastenreuman 
alamuodoissa eikä merkitsevää tehoa yleisoireisiin ole voitu osoittaa (Woo ym. 2000, Frosch ja Roth 
2008, Prince ym. 2010). Syklosporiini A:lla on todettu hoidollista tehoa sekä yleisoirein alkavassa 
lastenreumassa että makrofagiaktivaatio-oireyhtymässä (Prince ym. 2010). 
Biologisista reumalääkkeistä TNF-alfa-salpaaja yksin tai metotreksaattiin yhdistettynä on todettu 
tehokkaaksi ja turvalliseksi yleisoirein alkavan lastenreuman hoidossa, vaikka hoitotulokset ovat 
vaatimattomampia kuin muiden lastenreuman alatyyppien hoidossa (Lahdenne ym. 2003, Quartier ym. 
2003, Horneff ym. 2004, Kimura ym. 2005, Prince ym. 2009, Giannini ym. 2009). Uusista biologisista 
reumalääkkeistä sekä IL-1-salpaajalla (anakinra) (Zeft ym. 2009, Swart ym. 2010, Nigrovic ym. 2011, 
Quartier ym. 2011) että IL-6-salpaajalla (tosilitsumabi) (Yokota ym. 2008) on saavutettu hoitovaste 
yleisoirein alkavassa lastenreumassa sekä yleisoireisiin että niveloireisiin. IL-1-salpaajahoidolla on 
saavutettu hyvä lyhytaikainen hoitovaste ja jopa remissioita muulle hoidolle huonosti reagoivassa 
yleisoirein alkavassa lastenreumassa (Verbsky ja White 2004, Quartier ym. 2011). Hoidon aikana 
yleisoireet ovat hävinneet, lasko, hemoglobiini ja ferritiini normalisoituneet sekä suuriannoksisten 
kortikosteroidien tarve vähentynyt lähes kaikilla potilailla. Niveloireita, niveloireiden pahenemisia ja 
MAS:n kehittymistä hoidon aikana on kuitenkin raportoitu (Lequerré ym. 2008, Zeft ym. 2009, Swart 
ym. 2010, Nigrovic ym. 2011, Shimizu ym. 2012). Muita SoJIA:n hoitoon käytettyjä biologisia lääkkeitä 
ovat rituksimabi (monoklonaalinen vasta-aine) ja abatasepti (selektiivinen immunospuressantti) (Horneff 
ja Burgos-Vargas 2009, Prince ym. 2010). 
Huonon hoitovasteensa vuoksi yleisoirein alkavan lastenreuman hoitoon on käytetty autologisia 
kantasolusiirtoja vaikeissa muuhun hoitoon reagoimattomissa tapauksissa. Yli puolet kantasolusiirroin 
hoidetuista saavuttaa täydellisen remission (Wulffraat ym. 2003), mutta relapseja on todettu 28 %:lla (De 
Kleer ym. 2004). Lisäksi autologisiin kantasolusiirtoihin liittyy suuri hoitoon liittyvä sairastavuus ja 
kuolleisuus (9 %) (De Kleer ym. 2004). 
Yleisoirein alkavan lastenreuman hoito on yksilöllistä ja hoitoratkaisut tehdään ennustetekijöiden ja 
tautiaktiivisuuden mukaan. American College of Rheumatology, ACR:n, uusimmat hoitosuositukset 
esittävät yleisoireiden ensisijaisena hoitona lievässä taudissa tulehduskipulääkettä (NSAID) ja vaikeiden 
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yleisoireiden hoitoon systeemistä kortikosteroidia tai IL-1-salpaajaa (anakinra), joita voidaan käyttää 
myös yhdessä ja tulehduskipulääkkeeseen yhdistettynä. Niveltulehduksen hoitoon yleisoirein alkavassa 
lastenreumassa, kun yleisoireita ei ole, suositellaan ACR:n hoitosuosituksissa ensisijaisesti 
tulehduskipulääkkeitä ja intra-artikulaarista kortikosteroidia. Tarvittaessa hoitoon liitetään metotreksaatti 
ja edelleen TNF-alfa-salpaaja tai IL-1-salpaaja. Mikäli TNF-alfa-salpaajalla ei saavuteta hoitovastetta, 
seuraavana vaihtoehtona on abatacepti (Beukelman ym. 2011).  
Makrofagiaktivaatio-oireyhtymän hoidossa käytetään systeemistä kortikosteroidihoitoa. Lähes puolet 
potilaista voidaan hoitaa pelkällä kortikosteroidilla.  Toisen linjan lääkkeinä käytetään siklosporiinia ja 
suonensisäistä immunoglobuliinia. Makrofagiaktivaatio-oireyhtymässä varhainen hoidon aloitus on 
oleellista ja yleensä tilan paraneminen huomataan 24–48 tunnin kuluessa hoidon aloituksesta. 
Hyytymishäiriöitä hoidetaan trombosyytein ja jääplasmalla. K-vitamiini ei ole useinkaan tehokas maksan 
vajaatoiminnan vuoksi (Frenkel ja Kuis 2002). Makrofagiaktivaatiosyndroomaa on hoidettu 
menestyksellisesti myös IL-1-salpaajahoidolla (Bruck ym. 2011). 
Lääkehoidon lisäksi säännöllinen seuranta sekä fysioterapia ja kuntoutus fyysisen toimintakyvyn 
ylläpitämiseksi ovat osa lastenreuman hoitoa. Lisäksi hoitoon kuuluvat liitännäishoidot lääkehoidon 
haittojen vähentämiseksi. Liitännäishoitoihin kuuluu kortikosteroidien yhteydessä kalsium- ja D-
vitamiinilisä sekä folaattilisä metotreksaattihoidon aikana (Prince ym. 2010). Yleisoirein alkavaan 
lastenreumaan liittyvä anemia voi joskus vaatia parenteraalista rautakorvaushoitoa (Cazzola ym. 1996). 
2.5. Ennuste 
Yleisoirein alkavan lastenreuman kliininen taudinkulku ja vaikeusaste vaihtelevat huomattavasti (Vastert 
ym. 2009). Taudinkulku on kolmijakoinen. Monosyklisessä taudissa yhtä yleisoireista tautijaksoa seuraa 
täydellinen remissio. Polysyklisessä taudissa useat aktiiviset tautijaksot ja spontaanit tai hoidolla 
saavutetut remissiot seuraavat toisiaan. Jatkuvassa taudissa remissiota ei saavuteta vaan tauti jatkuu 
aktiivisena yli 24 kuukautta. Jatkuva tauti voidaan todeta yli puolella potilaista, kun taas polysyklinen 
taudinkulku on harvinainen (Lomater ym. 2000, Fantini ym. 2003, Singh-Grewal ym. 2006). 
Monosyklisen ja polysyklisen taudin yleisyys vaihtelee eri tutkimuksissa käytetyn remission määritelmän 
ja seuranta-ajan mukaan. Yksittäisten yleisoireisten tautijaksojen pituus vaihtelee. Pisimmillään 
yleisoireinen tautijakso voi kestää yli vuoden. Polysyklisessä taudinkulussa tautijaksojen tiheys vähenee 
ajan kuluessa, mutta tauti voi aktivoitua vuosienkin kuluttua taudin sammumisesta (Schneider ja Laxer 
1998). 
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Yleisoireiseen lastenreumaan liittyy muita lastenreumatyyppejä enemmän nivelvaurioita, taudin ja hoidon 
komplikaatioita sekä kuolleisuutta (Schneider ja Laxer 1998). Taudin ennuste on kaksijakoinen. Noin 
puolella potilaista taudinkulku sisältää yhden tai useampia relapseja yleis- ja niveloireineen ja niitä 
seuraavia remissioita. Pitkän ajan ennuste näillä potilailla on hyvä (Schneider ja Laxer 1998, Ravelli ja 
Martini 2007, Horneff ja Burgos-Vargas 2009). Sen sijaan 27–48 %:lla potilaista tauti jatkuu aktiivisena 
ilman remissiota (Petty ym. 1999, Ravelli ja Martini 2007, Horneff ja Burgos-Vargas 2009). Suurella 
osalla näistäkin potilaista yleisoireet häviävät ja tauti jatkuu kroonisena niveltulehduksena, joka johtaa 
usein vaikeisiin niveltuhoihin (Ravelli ja Martini 2007). Taudin ennuste on suoraan verrannollinen 
aktiivisen taudin kestoon. Jatkuvaan aktiiviseen tautiin liittyy huonompi kliininen ja radiologinen ennuste 
kuin monosykliseen tautiin (Lomater ym. 2000, Flato ym. 2003, Singh-Grewal ym. 2006, Albers ym. 
2010). 75 %:lle yleisoirein alkavaa lastenreumaa sairastavista kehittyy merkittäviä nivelvaurioita ja 18 
%:lle kasvuviivästymä (Packham ja Hall 2002, Bowyer ym. 2003). Steinbrockerin asteikolla mitattuna 5 
vuoden seurannassa 30 %:lle kehittyy luokan III tai IV liikuntarajoitteisuus (Lomater ym. 2000, Bowyer 
ym. 2003). Näistä potilaista suurimmalla osalla taudinkulku on jatkuva ja pienellä osalla polysyklinen 
(Lomater ym. 2000). 
Taudinkulkua on vaikea ennustaa taudin diagnoosihetkellä (Singh-Grewal ym. 2006, Vastert ym. 2009). 
Polyartriitti-tyyppisen taudinkuvan on voitu osoittaa ennakoivan ei-monosyklistä taudinkulkua ja 
oligoartriitin aikaista remissiota (Singh-Grewal ym. 2006). Lymfadenopatia, hepatomegalia, kuume, 
ihottuma, trombosytoosi ja aktiivinen niveltulehdus 6 kuukauden kuluttua diagnoosista ennakoivat ei-
monosyklistä taudinkulkua sekä huonoa ennustetta (Schneider ym. 1992, Spiegel ym. 2000, Singh-
Grewal ym. 2006, Albers ym. 2010). Aikaista remissiota puolestaan ennustaa niveltulehduksen 
puuttuminen, lasko alle 26 mm/h sekä se, että ei tarvita kortikosteroidihoitoa (Singh-Grewal ym. 2006). 
Vaikean taudinkulun ennustetekijöiksi on esitetty myös muun muassa taudin alkua ennen 5–7 vuoden 
ikää (Svantesson ym. 1983,  Ansell ja Wood 1976), naissukupuolta (Flato ym. 2003), 1–5 vuotta 
kestänyttä aktiivista tautia (Calabro ym. 1976), taudin sydänilmentymää (Svantesson ym. 1983), 
yleistynyttä lymfadenopatiaa taudin alussa (Modesto ym. 2001), radiologisten muutosten varhaista 
kehittymistä (Flato ym. 2003), lonkan artriittia (Modesto ym. 2001, Flato ym. 2003) ja kohonnutta IgA-
tasoa (Cassidy ym. 1973, Flato ym. 2003). 
Yleisoirein alkavaan lastenreumaan liittyy nelinkertainen mortaliteetti terveeseen väestöön verrattuna 
(Horneff ja Burgos-Vargas 2009). Kuolleisuutta aiheuttavat sekä sairaus että hoidon komplikaatiot. 
Kuolleisuutta on raportoitu myokardiittiin, amyloidoosiin, infektioihin, MAS:aan ja maligniteetteihin 
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liittyen (Shneider ja Laxer 1998). Aikaisemmissa tutkimuksissa kuolleisuus on jopa 14 % (Ansell ja 
Wood 1976, Stoeber 1981, Hafner ja Truckenbrodt 1986). 
Yleisoirein alkavaa lastenreumaa sairastavista 10 %:lla tauti ei vastaa perinteisiin lastenreuman hoitoihin 
vaan remission saavuttaminen vaatii biologisia lääkkeitä. Vaikka ennuste lastenreumassa on hyvä aikui-
suuden reumaan verrattuna, sekä terveydentila että elämänlaatu ovat heikentyneet potilailla kaikissa las-
tenreuman alatyypeissä (Horneff ja Burgos-Vargas 2009). 
2.5.1. Komplikaatiot 
Huono hoitovaste, korkea tulehdusprofiili ja korkea akuutin faasin vaste altistaa SoJIA-potilaat vakaville 
nivelvaurioille ja elinmanifestaatioille, kuten MAS ja amyloidoosi (Horneff ja Burgos-Vargas 2009). 
Jatkuva aktiivinen tauti ja kortikosteroidihoito altistavat kasvuviivästymälle ja puberteetin viivästymiselle 
(Schneider ja Laxer 1998, Simon ym. 2002). Yleisoirein alkavassa lastenreumassa kasvuviivästymä on 
keskimäärin suurempi kuin muissa lastenreuman alatyypeissä. Kasvuviivästymää yleisempiä ovat 
tulehtuneiden nivelien ympäristön paikalliset kasvuhäiriöt, kuten jalkojen pituusero ja pienileukaisuus 
(Horneff ja Burgos-Vargas 2009). Runsaan kortikosteroidien käytön haittoihin kuuluvat myös 
osteoporoosi ja lonkan avaskulaarinen nekroosi. Jatkuvalla tulehduksella on näidenkin kehittymisessä 
roolinsa. Jatkuvassa tulehduksessa inflammatoriset sytokiinit johtavat osteoklastien aktivaatioon ja sitä 
kautta luun tiheyden pienentymiseen (Schneider ja Laxer 1998). 
Sekundaarinen amyloidoosi on lastenreuman vakavimpia komplikaatioita (Schneider ja Laxer 1998). 
Amyloidoosi liittyy pitkään jatkuneeseen inflammaatioon. Komplikaation yleisyys vaihtelee eri 
maanosissa 1–10 %:n välillä ja on Euroopassa huomattavasti korkeampi kuin Yhdysvalloissa. Suomessa 
amyloidoosin ilmaantuvuus on vähentynyt huomattavasti tulehduksen paremman kontrollin myötä 
(Immonen ym. 2007, Immonen ym. 2011). Kuitenkin amyloidoosin ennuste on edelleen huono ja siihen 
liittyy merkittävää kuolleisuutta (Immonen ym. 2008).  
2.5.2 Makrofagiaktivaatio-oireyhtymä 
Yleisoirein alkavaan lastenreumaan liittyy muista lastenreuman alatyypeistä poiketen vahva yhteys 
makrofagiaktivaatio-oireyhtymään, MAS. MAS on potentiaalisesti henkeä uhkaava komplikaatio, johon 
liittyy kontrolloimatonta ja jatkuvaa T-lymfosyyttien ja hemophagosyyttisten makrofagien lisääntymistä 
ja aktivoitumista (Frenkel ja Kuis 2002, Cortis ja Insalaco 2006, Vastert ym. 2009). MAS:n yleisyydestä 
ei ole tarkkaa tietoa. Äskettäin ilmestyneessä iranilaisessa tutkimuksessa MAS:n yleisyydestä lasten 
reumaattisissa sairauksissa ilmaantuvuudeksi saatiin yleisoirein alkavassa lastenreumassa 8,2 % 
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(Moradinejad ja Ziaee 2011). MAS:aan liittyvä mortaliteetti vaihtelee tutkimuksittain 8–22 %:n välillä 
(Sawhney ym. 2001, Stéphan ym. 2001). 
MAS:n kliinisiä piirteitä ovat jatkuva kuume, hepatosplenomegalia, lymphadenopatia ja vakavat 
sytopeniat, joihin kuuluu anemia, trombosytopenia ja neutropenia. Tila johtaa vakavaan maksasairauteen, 
intravaskulaariseen koagulaatioon ja neurologisiin komplikaatioihin (Frenkel ja Kuis 2002, Cortis ja 
Insalaco 2006, Vastert ym. 2009). Harvinaisempia kliinisiä löydöksiä ovat pneumoniitti, 
erythematoottinen ihottuma, pannikuliitti ja verenvuodot (Schneider ja Laxer 1998, Frenkel ja Kuis 
2002). Kliiniseltä kuvaltaan MAS muistuttaa yleisoirein alkavan lastenreuman yleisoireista relapsia. 
Laboratoriolöydökset ovat kuitenkin epäsuhdassa taudin vaikeuteen. Leukosyytit, lasko, trombosyytit ja 
CRP ovat normaalit tai matalat poiketen yleisoireisesta relapsista. Lisäksi todetaan vakava anemia, 
kohonnut ferritiinitaso, hypertriglyseridemia, maksaentsyymien nousua sekä pidentynyt protrombiini- ja 
tromboplastiiniaika. Luuydinnäytteessä todetaan aktiivisia punasoluja, leukosyyttejä ja tombosyyttejä 
fagosytoivia makrofageja sekä histiosyyttejä (Schneider ja Laxer 1998, Frenkel ja Kuis 2002, Cortis ja 
Insalaco 2006, Vastert ym. 2009). Hematofagosytoosia tavataan luuytimen lisäksi yleisesti myös 
maksassa, imusolmukkeissa ja pernassa (Tristano 2008). 
Makrofagiaktivaatio-oireyhtymän diagnostisiksi kriteereiksi yleisoirein alkavassa lastenreumassa on 
esitetty kahden tai useamman laboratorio tai kliinisen piirteen esiintymistä. Haemofagosytoosi  
luuydinbiopsiassa varmistaa diagnoosin epäselvissä tapauksissa (Ravelli ym. 2005). 
MAS voi kehittyä missä taudin vaiheessa tahansa, myös remission aikana. Yleisempi se on kuitenkin var-
haisessa taudissa ja taudin aktiivisessa vaiheessa (Cortis ja Insalaco 2006) sekä infektioiden ja lääkkeen 
aloituksen jälkeen (Frenkel ja Kuis 2002). MAS on kliiniseltä kuvaltaan heterogeeninen, mutta etenee 
usein nopeasti fataaliksi (Ravelli ym. 2005, Cortis ja Insalaco 2006). MAS:n patogeneesistä on esitetty 
useita teorioita, mutta on epäselvää, onko MAS erillinen tapahtuma vai aktiivisen yleisoireisen taudin 
vaikein muoto (Ravelli ym. 2005). Yleisoirein alkavassa lastenreumassa on todettu useita MAS-jaksoja 
samalla potilaalla (Cortis ja Insalaco 2006). Myös muiden autoimmuunisairauksien, kuten SLE:n, komp-
likaationa on tavattu makrofagiaktivaatio-oireyhtymää. Lisäksi MAS on yleinen komplikaatio histiosyyt-
tisissä autoinflammatorisissa, usein perinnöllisissä, oireyhtymissä (Frenkel ja Kuis 2002).
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3. YLEISOIREIN ALKAVA LASTENREUMA KUOPION YLIOPISTOLLISEN SAIRAALAN 
POTILASAINEISTOSSA 
3.1. Aineisto ja menetelmät 
Työssä käytetty tutkimusaineisto kerättiin Kuopion yliopistollisessa sairaalassa (KYS) vuosina 
1997–2011 hoidettujen systeemioirein alkavaa lastenreumaa sairastavien potilaiden sairaskertomus-
tiedoista. Tutkimuksessa selvitettiin tutkimusaineiston potilaiden taudinkuvaa diagnoosihetkellä ja 
taudinkulkua. Lisäksi tarkasteltiin sukupuolijakaumaa, ikäjakaumaa diagnoosihetkellä, ensioireita, 
viivettä ensioireista diagnoosiin, diagnostisten kriteereiden täyttymistä, hoitoa ja hoitotuloksia. 
Aineisto kerättiin hakemalla KYS:n potilasrekisteristä potilaat, joille tutkimusaikana oli KYS:n 
lasten ja nuorten klinikassa asetettu ICD-10-luokan mukainen yleisoirein alkavan lastenreuman 
diagnoosi M08.2. Näin saatiin 37 potilaan aineisto, josta rajattiin pois tarkasteluvaiheessa 13 poti-
lasta, joiden lopulliseksi diagnoosiksi osoittautui jokin muu lastenreuman alamuoto tai autoim-
muunisairaus. Lopulliseksi aineiston kooksi jäi 24 potilasta. 
Sairaskertomusmerkinnöistä kerättiin seuraavat tiedot: sukupuoli, ikä sairastumishetkellä, sairastu-
miskuukausi, viive oireiden alusta diagnoosiin, diagnoosit ennen SoJIA-diagnoosia, seuranta-aika, 
oireet alussa sekä 3, 6 ja 12 kuukauden kuluttua diagnoosista, tulehtuneiden nivelten lukumäärä ja 
viive yleisoireiden alusta ensimmäiseen niveltulehdukseen, tieto tehdyistä erityistutkimuksista (luu-
ydinpunktio, sydämen ultraääni ja silmälääkärin tutkimus) ja niiden löydökset, tiedot käytetyistä 
hoidoista, tiedot relapseista (määrä, aika sairastumisesta, oireet relapsin aikana) ja remissioista sekä 
tiedot mahdollisista pitkäaikaiskomplikaatioista. Tietojen perusteella taudinkulku jaettiin monosyk-
liseen, polysykliseen ja jatkuvaan tautiin. Lisäksi arvioitiin aktiivitaudin kestoa ja sen vaikutusta 
ennusteeseen seuranta-ajan lopussa. Laboratoriotuloksia kartoitettiin laajasti. Jokaisen potilaan osal-
ta kirjattiin täydellinen verenkuva, lasko, c-reaktiivinen proteiini (CRP) ja ferritiiniarvot sekä mak-
saentsyymit (ALAT, ASAT, AFOS ja GT) ja kreatiniini diagnoosihetkellä sekä 3 ja 6 kuukauden 
kuluttua diagnoosista, mikäli tiedot olivat saatavilla. Lisäksi kirjattiin kunkin potilaan kohdalla mi-
tatut autoimmuunimarkkerit, komplementtitasot, vapaat rasvahapot, kudosantigeenit ja havaitut 
vasta-ainepositiivisuudet. 
3.2. Tulokset 
Tutkimusaineiston potilaista tyttöjä oli 15 (62,5 %) ja poikia 9 (37,5 %). Sairastumisikä vaihteli 0,7 
vuodesta 13,02 vuoteen. Sairastumisiän keskiarvo oli 5,96 vuotta ja mediaani 5,13 vuotta. Sairastu-
24 
 
vuus oli tasaista eri ikäryhmissä, mutta 1–2 ja 2–3 ikävuoden aikana oli huomattavissa lievä sairas-
tumispiikki (Kuva 1). Sairastuneista 50 % oli sairastuessaan alle 5-vuotiaita. 
 
 
KUVA 1. Eri ikäkausina yleisoirein alkavaan lastenreumaan sairastuneiden määrä KYS:n potilasai-
neistossa. 
Seuranta-aika määriteltiin jatkuvaksi viimeiseen kontrolliin KYS:n lasten ja nuorten klinikassa. 
Potilailla, joille oli sovittu vielä tulevia kontrolleja, seuranta-aika määritettiin siihen päivään, jolloin 
sairaskertomustietoja tarkasteltiin. Seuranta-aika vaihteli 0,3 vuodesta 13,07 vuoteen ollen lyhin 
potilailla, jotka pian diagnoosin varmistuttua ja tilan vakauduttua siirtyivät jatkohoitoon ja seuran-
taan keskussairaalaan tai Reumasäätiön sairaalaan. He eivät useinkaan ehtineet saavuttaa remissiota 
seuranta-aikana. Monosyklisessä taudissa seuranta-aika jäi lyhyeksi. Keskimääräinen seuranta-aika 
oli 4 vuotta. Alle vuoden mittaiseksi seuranta-aika jäi 33 %:lla potilaista ja yli 2 vuotta seurannassa 
oli 54 % potilaista. 
Sairastumiskuukausi vaihteli siten, että eniten sairastui kesäkuussa 5 (21 %) ja marraskuussa 5 (21 
%). Eri vuodenaikoina sairastuminen vaihteli seuraavasti: Talvella (joulu-helmikuu) sairastui 6 (25 
%), keväällä (maalis-toukokuu) 4 (17 %), kesällä (kesä-elokuu) 6 (25 %) ja syksyllä (syys-
marraskuu) 8 (33 %) (Kuva 2). 
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.  
KUVA 2: Sairastuvuus yleisoirein alkavaan lastenreumaan eri kuukausina KYS:n 
potilasaineistossa. 
 
Viive hoitoon hakeutumisesta diagnoosiin voitiin määrittää 21 potilaalla ja se vaihteli 7:n ja 197:n 
päivän välillä ollen keskimäärin 32 päivää. Diagnoosi ennen yleisoirein alkavan lastenreuman diag-
noosia oli yleisemmin jokin infektio tai sepsis (17 potilaalla). Muita asetettuja diagnooseja olivat 
Henoch-Schönlein purppura, reumakuume, post-streptokokkaalinen artriitti ja epäselvä sidekudos-
tauti. Potilaista 16:tta hoidettiin antibiootein ja yhdelle tehtiin appendektomia appendisiittiepäilyn 
vuoksi ennen diagnoosin varmistumista. 
Aktiivitaudin kestoa arvioitiin laskemalla aika oireiden alusta sairaskertomuksen merkintään oireet-
tomuudesta. Tämä aika vaihteli 0,1 vuodesta 4,89 vuoteen ollen keskimäärin 0,87 vuotta. Potilailla, 
jotka siirtyivät oireisina jatkohoitoon toisaalle, aktiivitaudin laskettiin kestäneen koko seuranta-ajan. 
Aktiivitaudin osuus seuranta-ajasta vaihteli 1–100 %:n välillä ollen keskimäärin 33 %. 
ILAR:n mukaiset SoJIA:n diagnostiset kriteerit täyttyivät seuranta-aikana 11 potilaalla aineiston 24 
potilaasta (46 %). Syynä siihen, että kriteerit eivät täyttyneet, oli 7 potilaalla (29 %) epätyypillinen 
kuume, 4 potilaalle (17 %) ei kehittynyt lainkaan kliinistä niveltulehdusta ja 2 potilaalla (8 %) ei 
esiintynyt kuumeen lisäksi toista yleisoiretta. 
3.2.1 Taudinkuva alussa 
Yleisoirein alkavan lastenreuman taudinkuva alussa, 3:n ja 6:n kuukauden sekä vuoden kuluttua 
diagnoosista on esitetty taulukossa 1. 
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Taulukko 1: Yleisoirein alkavan lastenreuman taudinkuva KYS:n potilasaineistossa 
 
 diagnoosihetkellä 3 kk kuluttua 6 kk kuluttua vuoden kuluttua 
 määrä (N  (%)) määrä (N (%)) määrä (N (%)) määrä (N (%)) 
Seurannassa 23 (96) 23 (96) 18 (75) 15 (63) 
Oireisia 23 (100) 13 (57) 6 (33) 9 (60) 
     
Yleisoireet 23 (100) 6 (26) 3 (17) 2 (13) 
Kuume 23 (100) 4 (17) 2 (11)  
     tyypillinen 16 (67)    
     epätyypillinen 7 (29)    
Ihottuma 19 (83) 3 (13) 2 (11) 1 (7) 
Imusolmukesuurentumat 10 (43) 0 0 1 (7) 
Hepatomegalia 5 (22) 1 (4) 0 0 
Splenomegalia 1 (4) 0 0 0 
Serosiitti 9 (39) 0 0 0 
    perikardiitti 4 (17) 0 0 0 
    pleuriitti 3 (13) 0 0 0 
    peritoniitti 7 (30) 0 0 0 
     
Niveloireet 22 (96) 11 (48) 6 (33) 7 (47) 
Niveltulehdus 16 (70) 5 (22) 3 (17) 2 (13) 
    monoartriitti 3 (13)    
    oligoartriitti 6 (26)    
    polyartriitti 7 (30)    
Nivelkivut 22 (96) 8 (35) 5 (28) 6 (26) 
Jäykkyys 5 (22) 3 (13) 0 0 
Aamujäykkyys 2 (9) 2 (9) 0 2 (13) 
     
MUUT OIREET     
Lihaskivut 7 (30) 0 1 (6) 0 
Hengitystieoireet 6 (26) 0 0 0 
Kurkkukipu 5 (22) 0 0 0 
Vatsakivut 10 (43) 1 (4) 0 0 
Neurologiset oireet 8 (35) 2 (9) 1 (6) 1 (7) 
     
Oirekuvan vaihtelu 
kuumeen mukaan 
14 (61)    
     
Laboratoriolöydökset määrä / % koholla määritetyistä 
Anemia 21 (91) 7 (30) 4 (20)  
Leukosytoosi 23 (100) 6 (26) 1 (5)  
Neutrofilia 21 (91) 10 (48) 3 (17)  
Trombosytoosi 23 (100) 16 (73) 10 (56)  
CRP 23 (100) 5 (22) 2 (10)  
Lasko 23 (100) 5 (22) 3 (15)  
Ferritiini 15 (79) 3 (27) 0  
ALAT 5 (23) 0 1 (7)  
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ASAT 11 (45) 0 1 (20)  
GT 1 (8) 0 0  
Kreatiniini 9 (39) 3 (30) 3 (30)  
     
IgA 8 (57)    
Reumafaktori, RF 1 (5)    
DNA natiivivasta-aineet 0    
ANCA vasta-aineet 0    
ANA, tumavasta-aineet 0    
ENA, tumavasta-aineet 0    
CCPAb,sitrulliinivasta-
aineet 
0    
HLAb27 positiivisuus 1 (20)    
     
Kiertävät immunokomp-
leksit 
1 (20)    
C3, komplementti 3 (18)    
C4, komplementti 2 (13)    
     
Luuydin     
otettu 19 (83)    
Hematofagosytoosi 1 (5)    
     
 
Oireet diagnoosihetkellä voitiin selvittää 23 potilaalta. Diagnoosihetkellä kuumetta oli kaikilla. Po-
tilaista 16:lla (70 %) kuume oli tyypillistä, yli 39 asteen kuume päivittäisenä vähintään 3 vrk:n ajan 
ja kestoltaan yli 2 viikkoa. Epätyypillistä kuume oli 7 potilaalla (30 %). Näistä 5 potilaalla kuume 
oli kestoltaan alle 2 viikkoa ennen hoidon aloitusta ja 3:lla potilaista kuumetta ei esiintynyt päivit-
täisenä. Tyypillistä ihottumaa oli diagnoosihetkellä havaittavissa 19 potilaalla (83 %). Ihottuma 
puuttui 4 potilaalla. Imusolmukesuurentumia esiintyi 10 potilaalla (43 %). Tyypillisimmin suuren-
tuneita imusolmukkeita esiintyi kaulalla (9/10 potilaalla). Lisäksi suurentuneita imusolmukkeita 
esiintyi nivusissa (3/10) ja kainaloissa (1/10). Hepatomegaliaa esiintyi 5 potilaalla (22 %). Myös 
perna oli suurentunut 1:llä näistä potilaista (4 %). 
Jokin serosiitti voitiin todeta 9 potilaalla (39 %). Diagnoosivaiheessa sydämen ultraääni oli tehty 20 
potilaalle. Ulträänilöydös oli normaali 14 potilaalla (70 %). Yhteensä 4:llä (20 %) voitiin todeta 
perikardiitti ja näistä 2:lla EKG-muutosten perusteella diagnosoitiin myös myokardiitti. Lisäksi 1 
potilaan perikardiumnesteen määrä oli lisääntynyt lievästi ja 1:llä voitiin todeta sydänlihasärytyksen 
kuva. Pleuriitti todettiin 3:lla (13 %) potilaalla, joista kaikilla oli myös perikardiitti. Yhteensä 7:llä 
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(30 %) potilaalla todettiin askitesnesteen määrän lisääntyminen vatsan ultraäänitutkimuksessa. 
Heistä 1:llä peritoniitti oli rajuoireinen ja tautia hoidettiin bakteriellina peritoniittina ennen SoJIA-
diagnoosin varmentumista. Vatsakipua esiintyi kaiken kaikkiaan kymmenellä potilaalla. Vatsakipua 
ei kuitenkaan esiintynyt kaikilla, joilla todettiin askiteksen lisääntyminen vatsan ultraäänitutkimuk-
sessa. Vatsakivun lisäksi 7 potilaalla oli pahoinvointia, oksentelua ja ruokahaluttomuutta ja 1:llä 
todettiin lisäksi merkittävää laihtumista. 
Kurkkukipua, joka on tyypillinen oire aikuisiän Stillin taudissa, todettiin 5 potilaalla (22 %). Hengi-
tystieoireita esiintyi 6 potilaalla (26 %). Hengitystieoireita olivat nuhaisuus, yskä ja hengityksen 
rohina. Hengitysvajaus ja lisähapen tarve kehittyi 2 potilaalle (7 %). Nämä potilaat tarvitsivat teho-
hoitoa. Yleisoireet ja vointi vaihtelivat merkittävästi kuumeen mukana 14 potilaalla (61 %). 
Nivelkipuja diagnoosivaiheessa oli 22 potilaalla 23:sta (96 %). Lihaskipuja raportoitiin 7:llä (30 %). 
Niveloireet ilmentyivät vähäisenä liikkumisena tai varaamattomuutena jaloille 7 potilaalla. Nivel-
jäykkyyttä oli 5 potilaalla (22 %) ja aamuun jäykkyys painottui heistä 2:lla (9 %). Niveltulehdus oli 
todettavissa kliinisesti 16:lla (70 %) potilaalla taudin alkuvaiheessa. Tulehtuneiden nivelten määrä 
vaihteli yhdestä yli neljääntoista. Alkuvaiheessa monoartritti todettiin 3 potilaallaa (19 %), 6:lla (37 
%) oligoartriitti ja 7:llä (44 %) polyartriitti. 4 potilaalla (17 %) ei todettu niveltulehduksia koko seu-
ranta-aikana. Niveltulehdus kehittyi myöhemmin 3:lle potilaalle (13 %), joilla taudin alussa ei to-
dettu niveltulehdusta. Viive oireiden alusta ja niveltulehduksen tyyppi vaihtelivat. 1 potilaalle kehit-
tyi monoartriitti 3 kuukauden kuluttua oireiden alusta. 2:lle potilaista kehittyi polyartriitti, toiselle 
6–7 kuukauden ja toiselle 11 vuoden kuluttua oireiden alusta. 16 potilaalla, joilla alkuvaiheessa oli 
niveltulehduksia, yleisimmin tulehtuneet nivelet olivat nilkka (10/16), ranne (8/16), kyynärpää 
(8/16), lonkka (7/16) ja polvi (7/16). Lisäksi niveltulehdus voitiin todeta olka- (3/16), leuka- (2/16), 
MCP- (1/16) ja MTP-nivelissä (1/16) sekä sormien pikkunivelissä (2/16) ja kaularangassa (1/16). 
Kaikilta 23 potilaalta, jotka olivat seurannassa taudin alusta lähtien, oli määritetty taudin alussa pe-
rusverenkuva, lasko ja CRP. Diagoosivaiheessa perusverenkuvassa kaikilla todettiin leukosytoosia. 
Keskimäärin leukosyyttejä esiintyi 24,45 x 10e9/l (14,5–41 x 10e9/l). Anemia oli todettavissa 21/23 
potilaasta (91 %). Hemoglobiiniarvot vaitelivat välillä 72–126 g/l ja keskimäärin hemoglobiini oli 
95,65 g/l. Trombosytoosi oli todettavissa kaikilla 23 potilaalla. Keskimäärin trombosyyttejä esiintyi 
veressä 693,8 x10e9/l (403–1504 x 10e9/l). Valkosolujen erittelylaskennassa 21:llä 23:sta (91 %) 
potilaasta oli todettavissa neutrofiliaa. Yhdelläkään ei esiintynyt lymfosytoosia diagnoosivaiheessa. 
Basofiilit olivat 1 potilaalla lievästi yli viitearvojen ja monosyytit 4:llä 21:stä potilaasta (19 %). 
Eosinofiilejä esiintyi 9:llä 19:stä potilaastaa lievästi yli viitearvojen (korkein arvo 1,3 x 10e9/l). 
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Ferritiini oli määritetty 19 potilaalta ja se oli korkea 15:llä (79 %). Keskimäärin ferritiiniarvo oli 
2620,17 ug/l (66–26822 ug/l). CRP oli koholla kaikilla 23 potilaalla taudin alkuvaiheessa. CRP ar-
vo vaihteli 19–337 mg/l ollen keskimäärin 166 mg/l. Lasko vaihteli 40–179 mm/h ollen keskimää-
rin 101,52 mm/h. 
Plasman alaniiniaminotransferaasi (ALAT) oli määritetty alussa 22 potilaalta, ja se oli lievästi ko-
holla 5 potilaalla (23 %). Koholla oleva arvo vaihteli välillä 46–139 U/l. Plasman aspartaattiamino-
transferaasi (ASAT) oli määritetty alussa 11 potilaalta, joista se oli lievästi koholla (52–93 U/l) 5:llä 
(45 %). Glutamyylitransferaasi (GT) oli määritetty alkuvaiheessa 13 potilaalta, joista 1:llä (8 %) se 
oli lievästi koholla (58 U/l). Plasman alkalinen fosfataasi (AFOS) oli määritetty 18 potilaalta, ja se 
oli lievästi koholla (361–489 U/l) 4:llä (22 %). Kreatiniini oli määritetty alussa 23 potilaalta, ja se 
oli koholla iänmukaisiin viitearvoihin nähden (39–69 umol/l) 9 potilaalla (39 %). 
Plasman immunoglobuliini A (IgA) oli määritetty 14 potilaalla ja se oli yli iänmukaisten viitearvo-
jen 8:lla (57 %). Koholla oleva arvo vaihteli välillä 0,93–18,01 g/l. IgA-puutosta ei todettu. Plasman 
komplementti C3 oli koholla 3:lla 17:stä (18 %) ja C4 2:lla 16:sta (13 %) potilaasta. Laktaattidehyd-
rogenaasi, LD, oli määritetty 5 potilaalta ja se oli koholla (266–1431 U/l) 4:llä (80 %). Seerumin 
antistafylolysiini (ASTA) oli määritetty 14 potilaalta ja oli positiivinen 1:llä (7 %). Plasman trig-
lyseridipitoisuus oli määritetty 2 potilaalta ja oli molemmilla normaali. Luuydinnäyte oli otettu 19 
potilaalla ja 1 potilaalla todettiin hematofagosytoosia eli MAS. Muilla löydös oli normaali tai luu-
ydin oli reaktiivinen. 
Reumafaktori (RF) oli positiivinen 1:llä 18 potilaasta (6 %). Samalla potilaalla oli todettavissa 
Sindbis-viruksen IgM-vasta-aineita, joten on mahdollista, että kyseessä on ollut ns. ristireaktio ja 
väärä positiivinen RF. DNA-natiivivasta-aineet oli määritetty 18 potilaalla ja ne olivat kaikilla ne-
gatiiviset. ANCA-, ENA-, ANA- ja sitrulliinivasta-aineet oli määritetty 10, 12, 20 ja 2 potilaalta 
kukin ja olivat kaikilla negatiiviset. HLAb27-kudosantigeeni oli määritetty 5 potilaalta, ja se oli 
positiivinen 1:llä. Kiertäviä immunokomplekseja esiintyi 1 potilaalla 5:stä, joilla ne oli määritetty. 
Potilaista 2:lla COOMBS oli positiivinen, 1 potilaalla oli todettavissa mycoplasma pneumoniae -
IgM-vasta-aineita. Epstein barr -viruksen vasta-aineita todettiin 1 potilaalla, ja 1 potilaalla oli vaih-
televaa hematuriaa. 
3.2.2. Taudinkulku 
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Seuranta-aikana 14 potilaalla taudinkulku oli monosyklinen, 5:llä polysyklinen ja 5:llä jatkuva (tau-
lukko 2). Remission ilman lääkitystä saavutti 13 potilasta (54 %). Heistä 5:llä taudinkulku osoittau-
tui polysykliseksi ja 8:lla monosykliseksi. Inaktiivinen tauti eli remissio lääkityksen aikana voitiin 
todeta lisäksi 6:lla potilaista. Kukin heistä siirtyi oireettomana jatkoseurantaan joko keskussairaa-
laan tai Reumasäätiön sairaalaan ja taudinkulku luokiteltiin monosykliseksi. Seuranta-aikana 5 poti-
lasta ei saavuttanut lainkaan remissiota ja heidän tautinsa luokiteltiin jatkuvaksi. Näiden potilaiden 
seuranta-aika vaihteli 0,3 vuodesta 5,46 vuoteen. Jatkuvaa tautia sairastavista 1 potilas siirtyi seu-
rantaan Kuopion yliopistollisen sairaalan lasten ja nuorten klinikkaan Reumasäätiön sairaalan sul-
kemisen jälkeen. Tämän potilaan taudin alkuvaiheista ei löytynyt sairaskertomustietoja. Remissio 
yleisoirein alkavassa lastenreumassa on esitetty taulukossa 3. 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
3 kuukauden kuluttua diagnoosista seurannassa oli 23 potilasta, 6 kuukauden kuluttua 18 ja vuoden 
kuluttua 15. Oireita oli edelleen 3 kuukauden kuluttua 13:lla (57 %), 6 kuukauden kuluttua 6:lla (33 
%) ja vuoden kuluttua 9:llä (60 %) seurannassa olevista potilaista. Yleisoireita oli vastaavasti 6:lla 
(26 %), 3:lla (17 %) ja 2:lla (13 %) (Taulukko 1). Yleisoireina raportoitiin kuumetta, ihottumaa, 
väsymystä, vatsakipuja ja hepatomegaliaa. 3 kuukauden kuluttua diagnoosista 1 potilaalle oli kehit-
tynyt histologisesti varmennettu MAS. Yleisoireisista potilaista 4:llä (67 %) oli myös niveltulehdus. 
Niveloireita oli yhteensä 11 potilaalla (48 %). Näistä 5:llä (45 %) todettiin kliininen artriitti. Muilla 
niveloireet olivat kipua ja jäykkyyttä nivelissä. 6 kuukauden kuluttua diagnoosista niveloireita esiin-
tyi kaikilla 6:lla oireisella potilaalla (100 %), joista 3:lla (50 %) todettiin aktiivisia niveltulehduksia, 
2:lla nivelkipuja ja 1:llä ganglio vasemmassa nilkassa. Kaikki 6 potilasta olivat olleet oireisia myös 
Taulukko 2: Yleisoirein alkavan lastenreuman taudinkulku KYS:n potilasaineistossa 
 
Taudinkulku määrä % potilaista 
Monosyklinen 14 58 
Polysyklinen 5 21 
Jatkuva 5 21 
Taulukko 3: Remissio yleisoirein alkavassa lastenreumassa KYS:n potilasaineistossa 
 
  lääkityksellä ilman lääkitystä ei lainkaan 
 määrä (N (%)) määrä (N (%)) määrä (N (%)) määrä (N (%)) 
Remissio 19 (79) 6 (25) 13 (54) 5 (21) 
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3 kuukauden kuluttua diagnoosista. Vuoden kuluttua diagnoosista niveloireita oli 7:llä (78 %) oirei-
sista. Aktiivisia niveltulehduksia oli 2 potilaalla (29 %), joista kummallakaan ei ollut yleisoireita. 
Nivelkipuja esiintyi 3 potilaalla ja 1:llä heistä oli aamujäykkyyttä ilman todennettavia niveltuleh-
duksia. 1 potilaalle oli kehittynyt torticollis ja 1 potilaalla oli edelleen ganglio vasemmassa nilkassa. 
Taudinkuva 3:n ja 6:n kuukauden kuluttua diagnoosista on esitetty taulukossa 1. 
Yhteensä 6 potilaalla (25 %) esiintyi seuranta-aikana uusia aktiivitautijaksoja, relapseja (Taulukko 
4). Potilaista 4:llä relapseja oli seuranta-aikana 1 ja 1:llä heistä relapsin jälkeen tauti jatkui aktiivi-
sena jatkuvana artriittina. Useampia relapseja esiintyi 2 potilaalla, toisella 3 ja toisella 2. Yhteensä 
relapseja oli 9. Potilaista 4:llä ensimmäisessä relapsissa esiintyi yleisoireita. Heistä 1:llä relapsiin ei 
kuulunut niveloireita. Muutoin kaikkiin relapseihin liittyi aktiivisia niveltulehduksia ja tulehtunei-
den nivelten määrä vaihteli 1:stä 12:sta ollen keskimäärin 3,8. Aika taudin alusta ensimmäiseen 
relapsiin vaihteli 0,25 ja10,7 vuoden välillä. Ainoastaan 1 relapseista esiintyi lääkityksen aikana. 
 
 
 
 
 
 
Tulehtuneiden nivelten määrän mukaan 3:lla (19 %) potilaalla todettiin alkuvaiheessa monoartriitti, 
6:lla (37 %) oligoartriitti ja 7:llä (44 %) polyartriitti. Niveltulehduksen tyyppi muuttui seuranta-
aikana sekä relapseissa että jatkuvassa taudissa. Kaikkia niveltulehduksen tyyppejä esiintyi sekä 
mono- että polysyklisessä ja jatkuvassa taudissa. Monosyklisessä taudissa 5 potilaalla (36 %) voitiin 
todeta polyartriitti, 5:llä (36 %) oligoartriitti ja 1:llä monoartriitti (7 %). Potilaista 3:lle (21 %) ei 
kehittynyt lainkaan niveltulehdusta seuranta-aikana. Jatkuvassa taudissa 3 potilaalle (60 %) kehittyi 
polyartriitti. Niveltulehdus säilyi oligoartriittina 1:llä jatkuvaa tautia sairastavista (20 %) ja 1:llä 
niveltulehdus ilmaantui vasta myöhemmin monoartriittina (20 %). Polysyklisessä taudissa niveltu-
lehduksen tyyppi vaihteli relapseittain. Polysyklistä tautia sairastavista 1:llä ensimmäisessä sairas-
jaksossa niveltulehdus oli tyypiltään monoatrtiitti, myöhemmin oligoartriitti, 1:llä ensimmäisessä 
jaksossa polyartriitti ja myöhemmässä oligoartriitti, 2:lla ensimmäisessä sairausjaksossa ei esiinty-
nyt niveltulehduksia mutta myöhemmissä sairausjaksoissa todettiin polyartriitti. Polysyklistä tautia 
sairastavista 1:llä ei relapsienkaan aikana esiintynyt kliinisiä niveltulehduksia. 
Taulukko 4: Relapsit yleisoirein alkavassa lastenreumassa KYS:n potilasaineistossa 
 potilasmäärä  
(% potilaista) 
lukumäärä  
(% relapseista) 
viive taudin alusta vuosina 
Relapsit 6 (25) 9 (100) 4,2 (0,25 - 10,7) 
Oireet relapsien aikana    
   Yleisoireet 4 (66) 4 (44)  
   Niveltulehdus 5 (83) 8 / 89 %  
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3 kuukauden kuluttua diagnoosista oireisista 11:llä oli jokin laboratoriolöydös (Taulukko 1). Neut-
rolfiliaa esiintyi 46 %:lla, 31 %:lla oli leukosytoosia, 38 %:lla anemiaa, 69 %:lla trombosytoosia, 
lasko oli koholla 38 %:lla, CRP oli korkea 23 %:lla ja ferritiini oli koholla 15  %:lla. Lisäksi leuko-
sytoosia oli edelleen 2:lla (9 %) oireettomalla potilaalla. Molemmilla oli myös neutrofiliaa, trombo-
sytoosia ja koholla oleva CRP.  Koholla oleva leukosyyttiarvo vaihteli 14,7–21,8 x 10e9/l. Anemiaa 
oli 3 kuukauden kuluttu edelleen 7:llä 23 potilaasta (30 %). Heillä hemoglobiiniarvo vaihteli 82–
122 välillä. 2 potilasta, joilla oli edelleen anemiaa, olivat oireettomia ja heillä oli myös trombosy-
toosia. 10 potilaasta (48 %), joilla oli edelleen neutrofiliaa, 4 (40 %) oli oireetonta. 3 kuukauden 
kohdalla diagnoosista trombosyytit olivat yli viitearvojen (379–879) 16:lla 22 potilaasta (73 %). 
Heistä 7 (44 %) oli oireettomia. CRP oli 3 kuukauden kuluttua diagnoosista koholla (11–58) 5:llä 
23 potilaasta (22 %). 
6 kuukauden kuluttua diagnoosista kaikilla 6:lla oireisella potilaalla esiintyi laboratoriolöydöksiä 
(Taulukko 1). Anemiaa oli 50 %:lla, leukosytoosia 17 %:lla, neutrofiliaa 33 %:lla ja trombosytoosia 
67 %:lla. CRP ja lasko olivat koholla 1:llä (17 %) potilaista, jolla esiintyi myös leukosytoosia (25,4 
x 10e9/l). Oireettomista potilaista 1:llä oli todettavissa anemiaa, neutrofiliaa sekä kohonnut lasko ja 
CRP. Tämän potilaan taudinkulku oli jatkuva. Lisäksi 5:llä oireettomalla potilaalla todettiin trom-
bosytoosia ja 1:llä lisäksi kohonnut CRP ilman muita laboratoriolöydöksiä. 6 kuukauden kuluttua 
diagnoosista trombosyytit olivat yli viitearvojen (368–600) 10:llä 18 potilasta (56 %). Molemmilla 
potilailla, joilla CRP oli koholla 6 kuukauden kohdalla, se oli noususuuntainen yhdessä laskon 
kanssa. Molemmilla taudinkulku oli jatkuva. Yhteensä lasko oli koholla 3:lla 20 potilaasta (15 %). 
3.2.3. Lääkitys 
Seuranta-aikana kaikkia potilaita hoidettiin p.o. prednisolonilla. Lisäksi 6 potilasta (25 %) sai kor-
kea-annoksista kortisonipulssihoitoa. Suonensisäistä gammaglobuliinihoitoa sai 15 potilasta (63 %). 
NSAID-lääkitystä sai yhteensä 17 potilasta. Yleisimmin käytetty NSAID-lääke oli naprokseeni (14 
(58 %) potilaista). Lisäksi 4 (17 %) sai asetyylisalisyylihappolääkitystä. P.o. metotreksaatilla hoi-
dettiin 10:tä potilasta (42 %) ja pistosmetotreksaatein 3:a potilasta, joista 2:ta oli hoidettu ensin p.o. 
metotreksaatilla. TNF-alfa-salpaaja etanersepti päädyttiin aloittamaan 4 potilaalle ja 1 potilas sai 
infliksimabi-infuusioita. 2 potilasta sai hydroksiklorokiinia ja 1:lle aloitettiin interleukiini-1-
reseptosiantagonisti (anakinra). 8 potilaalla tulehtuneita niveliä hoidettiin paikallisesti intra-
artikulaarisella korikosteroidilla. Lisäksi 1 potilas sai talidomidi-lääkitystä. 
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Pelkästään p.o prednisolonia sai 1 potilas ja lisäksi 2:ta hoidettiin p.o. prednisolonilla ja tulehduski-
pulääkkein. Potilaista 21 (87,5 %) sai useampaa kuin yhtä systeemistä immunosupressiivista lääki-
tystä. 
3.2.4. Ennuste  
Potilaista 14:lle (58 %) kehittyi jokin komplikaatio sairauden tai hoidon seurauksena. Yleisin komp-
likaatio oli jonkin nivelen liikerajoitus, jollainen kehittyi 4 potilaalle (17 %). Nivelen virheasento 
oli todettavissa 3 potilaalla (12,5 %). Kasvuviivästymää todettiin seuranta-aikana 3:lla (12,5 %) 
potilaalla, joista 1:lle aloitettiin tämän vuoksi kasvuhormonihoito. Jalkojen pituuseroa todettiin 3:lla 
(12,5 %) potilaalla, maksimissaan 1 cm. MAS kehittyi 1 potilaalle (4,2 %). Kortisonihoidon seura-
uksena esiintyi merkittävää painonnousua 4 potilaalla, 1:llä lisäksi osteoporoosia. IgA-nefropatia 
kehittyi 1 potilaalle, ja 1:llä kipuilu aiheutti runsaasti koulupoissaoloja. Kuolleisuutta aineistossa ei 
esiintynyt. Taulukot 5 ja 6 kuvaavat komplikaatioiden esiintymistä aineistossa. 
Komplikaation saaneista potilaista 6:lla (43 %) taudinkulku oli monosyklinen, 4:llä (29 %) polysyk-
linen ja 4:llä (29 %) jatkuva. Potilaista, joiden taudinkulku oli monosyklinen, komplikaatio kehittyi 
43 %:lle, kun taas polysyklistä ja jatkuvaa tautia sairastavista komplikaatio kehittyi jopa 80 %:lle 
(Taulukko 6). Tarkasteltaessa 3 kuukauden kuluttua diagnoosista oireisia, heistä 77 %:lle kehittyi 
jokin taudin tai hoidon komplikaatio. Edelleen oireisia oli 5 (36 %) monosylkistä tautia sairastavis-
ta, 5 (100 %) polysyklistä tautia sairastavista ja 3 (60 %) jatkuvaa tautia sairastavista, joista 1 ei 
ollut seurannassa ja 1 oli hetkellisesti oireeton. 
  
 
 
 
 
 
 
 
Taulukko 5: Komplikaatiot yleisoirein alkavassa lastenreumassa KYS:n potilasaineistossa. 
 
Komplikaatiot määrä % potilaista 
Liikerajoitus 4  19  
Virheasento 3  14 
Pituuskasvun viivästymä 3 14 
Raajojen pituusero 3 14 
MAS 1  4 
   
Radiologiset muutokset 1 11 (% niistä, joilta otettu röntgenkuva) 
Yhteensä 14 58 
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Taulukko 6: Komplikaatiot ja niveltulehduksen tyyppi taudinkulun mukaan yleisoirein alkavassa lastenreu-
massa KYS:n potilasaineistossa. 
 
Taudinkulku Komplikaatio 
 
Niveltulehdus 
monoartriitti oligoartriitti polyartriitti 
 määrä (N (%)) määrä (N (%)) määrä (N (%)) määrä (N (%)) määrä (N (%)) 
Monosyklinen 14 (58) 6 (43) 1 (7) 5 (36) 5 (36) 
Polysyklinen 5 (21) 4 (80) 0 2 (40) 2 (40) 
Jatkuva 5 (21) 4 (80) 1 (20) 1 (20) 3 (60) 
      
Yhteensä 24 (100) 14 (58) 2 (8) 8 (33) 10 (42) 
  
6 kuukauden kuluttua diagnoosista oireilevista 67 %:lle kehittyi myöhemmin jokin komplikaatio. 6 
kuukauden kuluttua diagnoosista monosyklistä tautia sairastavista oireisia oli edelleen 2 (14 %), 
polysyklistä tautia sairastavista 2 (40 %) ja jatkuvaa tautia sairastavista 2 (40 %). 5:stä jatkuvaa 
tautia sairastavista 2 oli hetkellisesti oireetonta ja 1 ei ollut seurannassa. Kaikki 3:n ja 6:n kuukau-
den kuluttua diagnoosista oireilleet monosyklistä tautia sairastavat olivat edelleen oireisia vuoden 
kuluttua diagnoosista. Polysyklistä tautia sairastavista 3 (60 %) oli oireisia. Jatkuvaa tautia sairasta-
vista oli seurannassa vain 2 vuoden kuluttua diagnoosista. Lisäksi 2 potilaalla, jotka olivat olleet 
oireettomia 6 kuukauden kuluttua diagnoosista, esiintyi lieviä oireita. Toiselle oli kehittynyt torti-
collis, toisella oli satunnaisia nivelkipuja rasituksessa. Kummankin taudinkulku osoittautui mono-
sykliseksi. Alusta saakka seurannassa olleista komplikaation saaneista potilaista 3:lla (25 %)  ei 
ollut oireita 3:n ja 6:n kuukauden kuluttua diagnoosista. 
Aktiivitaudin kesto niillä potilailla, joille kehittyi komplikaatio, oli pidempi (keskimäärin 1,21 vuot-
ta, 38 % seuranta-ajasta) kuin niillä, joille ei kehittynyt komplikaatiota (keskimäärin 0,39 vuotta, 25 
% seuranta-ajasta) (Taulukko 7). 
 
Taulukko 7: Aktiivitaudin kesto yleisoirein alkavassa lastenreumassa KYS:n poti-
lasaineistossa 
 
Aktiivitaudin kesto vuotta % seuranta-ajasta 
   Kaikki 0,87 33 
   Komplikaation saaneet 1,21 38,4 
   Ei komplikaatiota 0,39 25,4 
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Niveltulehduksen tyypin mukaan tarkasteltuna komplikaatio kehittyi toiselle 2 potilaasta, joiden 
niveltulehdus säilyi koko seuranta ajan monoartriittina (50 %), 3:lle oligoartriittiin sairastuneelle 
(38 %) ja 9:lle polyartriittiin sairastuneelle (90 %). Oligoartriin liittyi useimmin monosyklinen tau-
dinkulku tai niveltulehdus säilyi seuranta-ajan oligoartriittina. 
Yksittäisiä vaikean taudin ennustetekijöitä tarkasteltaessa alle 5–7-vuotiaina sairastuneilla kompli-
kaatio kehittyi aineistossa yhtä suurelle osalle (58 %) alle ja yli 5-vuotiaana sairastuneista, mutta 
suuremmalle osalle alle 7-vuotiaana sairastuneista (93 %) kuin yli 7-vuotiaana sairastuneista (63 
%). Tytöillä komplikaatio kehittyi odotetusti useammin (73 %:lle) kuin pojille (33 %:lle). Sydänil-
mentymän ja lymfadenopatian osalta komplikaatio kehittyi hieman useammin (63 %:lle ja 62 %:lle) 
potilaista, joilla ei ollut perikardiitta tai lymphadenopatiaa, kuin niille, joilla oli (50 %). Komplikaa-
tion kehittymisessä ei todettu eroa sen mukaan, oliko potilaalla alussa niveltulehdus vai ei. Niistä, 
joilla oli todettu niveltulehdus taudin alussa, kehittyi komplikaatio 60 %:lle. Jos niveltulehdusta ei 
ollut, komplikaatio kehittyi 63 %:lle. Jos mukana oli lonkan artriitti, komplikaatio kehittyi 75 %:lle, 
kun taas niistä, joilla ei ollut lonkan artriittia mutta todettiin alussa niveltulehdus, 43 %:lle. Potilais-
ta, joilla oli mitattu kohonnut IgA-taso, 25 %:lle kehittyi komplikaatio. Normaaliin IgA-tasoon taas 
liittyi komplikaatio 83 %:lla. 
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4. POHDINTA 
Haasteita ja rajoituksia tulosten tulkintaan tuo aineiston pienuus sekä lyhyt ja vaihteleva seuranta-
aika, jota lyhensi potilaiden nopea siirtyminen keskussairaaloiden tai Reumasäätiön sairaalan seu-
rantaan ja hoitoon diagnoosin varmistuttua. Lisäksi laboratorioarvojen määrittäminen varsinkin au-
toimmuunimarkkereiden, komplementtien ja vasta-ainetasojen osalta vaihteli huomattavasti poti-
laasta toiseen. Myöskään kuumeen luonne ei aina käynyt sairaskertomusmerkinnöistä selkeästi esil-
le. Aineiston käsittäneestä 24 potilaasta, joista 23 oli seurannassa taudin alkuvaiheista lähtien, vain 
11:n (46 %) taudinkuva täytti ILAR-luokituksen mukaiset diagnostiset kriteerit yleisoirein alkavalle 
lastenreumalle. Myös muissa vastaavissa tutkimuksissa (Behrens ym. 2008) osalla SoJIA-potilaista 
diagnostiset kriteerit ovat jääneet täyttymättä nimenomaan epätyypillisen kuumeen ansiosta. 
KYS:n potilasaineistossa sairastuneista hieman yli puolet (62,5 %) oli tyttöjä, kun kirjallisuudessa 
sairastuvuuden on todettu olevan yhtä yleistä tytöillä ja pojilla (Ansell ym. 1977, Behrens ym. 
2008). Myös alle 5-vuotiaana sairastuneita oli KYS:n aineistossa hieman enemmän, 50 % vs. noin 
kolmasosa (Ansell ym. 1977, Svantesson ym. 1983, Behrens ym. 2008). Yleisin sairastumisikä oli 
odotetusti 2 vuotta (Ansell ym. 1977, Svantesson ym. 1983, Behrens ym. 2008). Sairastuvuus vaih-
teli jonkin verran vuodenajan mukaan. Syksyllä sairastuminen oli yleisintä ja keväällä harvinaisinta. 
Vuodenaikavaihtelu vastasi syksyn sairastuvuuden osalta kirjallisuudessa esitettyä (Lindsley 1987, 
Feldman 1996, Anderson 1999, Oen 2000). Kevään vähäinen sairastuvuus kuitenkin poikkesi tästä. 
Potilasaineiston taudinkuva vastasi kirjallisuudessa esitettyä. Yleisimmät kliiniset piirteet olivat 
taudin alkuvaiheessa kuume, ihottuma ja niveltulehdus. Lymfadenopatian esiintyvys vastasi kirjalli-
suutta. Hepato- ja splenomegalia olivat aineistossa harvinaisempia kuin kirjallisuudessa, samoin 
ultraäänellä todettu perikardiitti 20 % vs. 30–36 % (Lietman ja Bywaters 1963, Bernstein ym. 
1974). Kirjallisuudessa harvinaiseksi luettuja neurologisia oireita esiintyi lievänä aineistossa jopa 
35 %:lla. Myokardiitin esiintyvyys oli lähellä kirjallisuudessa esitettyä (9 % vs. 10–12 % (Golden-
berg ym. 1992). Hengitystieoireet olivat melko yleisiä (26 %). Kaikilla potilailla ihottuma esiintyi 
tai se paheni kuumeen aikana. Suurella osalla potilaista kliininen oirekuva vaikeutui huomattavasti 
kuumeen aikana ja oireet lievenivät kuumeen laskiessa. Niveltulehduksen osalta monoartriitti oli 
harvinaisin ja polyartriitti yleisin niveltulehduksen muoto. Alun monoartriitti muuttui myöhemmin 
poly- tai oligoartriitiksi. Niveltulehdus, kun se liittyi taudinkuvaan, seurasi yleisoireita tai ilmaantui 
yhdessä niiden kanssa. Pisimmillään viive yleisoireista niveltulehdukseen oli 11 vuotta. Yleisimmin 
tulehtuneita niveliä olivat nilkka, ranne, kyynärpää, lonkka ja polvi. Niveltulehdukseksi luokiteltiin 
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KYS:ssa vain ultraäänellä todennettu niveltulehdus. Nivelten jäykkyyttä, turvotusta ja kipuja esiin-
tyi myös sellaisilla potilailla, joilla ei ollut ultraäänellä todennettavaa niveltulehdusta. 
Laboratoriolöydökset vastasivat aineiston potilailla kirjallisuudessa esitettyjä. Kohonnut lasko ja 
CRP, neutrofiilivaltainen leukosytoosi ja lievä tai kohtalainen anemia sekä trombosytoosi todettiin 
lähes poikkeuksetta. Ferritiini oli koholla suurella osalla potilaista taudin alkuvaiheessa. Sen yhteyt-
tä tautiaktiviteettiin tässä aineistossa oli vaikea arvioida. 6 potilaasta, joiden ferritiiniarvo oli yli 
1000 ug/l, 3:lla ei taudin alussa ollut niveltulehdusta, 2:lla polyartriitti ja 1:llä oligoartriitti. Kuu-
metta ja yleisoireita, neutrofiilivoittoinen leukosytoosi, kohonnut CRP ja lasko todettiin kaikilla. 
Anemia puuttui 1 potilaalta. Ainoalla potilaalla, jolle kehittyi MAS, ei ferritiiniarvoa ollut määritet-
ty, joten korkean ferritiinitason yhteyttä MAS:aan ei voitu todeta.  
Positiivisia autoimmuunimarkkereita ei odotusten mukaan todettu lukuun ottamatta yhtä positiivista 
reumatekijää, joka saattoi olla ns. väärä positiivinen löydös, koska samalla potilaalla todettiin myös 
IgM-luokan Sindis-virusvasta-aineita. Triglyseridiarvoja ei ollut määritetty rutiininomaisesti, joten 
hypertriglyseridemian esiintymisestä yleisoirein alkavan lastenreuman yhteydessä ei voida tehdä 
aineiston perusteella päätelmiä. 
Aineistossa kirjallisuudesta poiketen yli puolella (58 %) taudinkulku oli monosyklinen. Aiempien 
tutkimusten valossa taudinkulku on monosyklnen noin kolmanneksella potilaista (Ravelli ja Martini 
2007). Se, että aineistossa monosyklinen taudinkuva oli yliedustettuna, voi johtua siitä, että aktiivi-
sen taudin rauhoituttua monet potilaat siirtyivät jatkohoitoon ja seurantaan keskussairaaloihin tai 
Reumasäätiön sairaalaan, eivätkä välttämättä kaikki pelkkiä niveloireita sisältäneet ja hoitoon hyvin 
reagoineet relapsit ole päätyneet missään vaiheessa takaisin KYS:n seurantaan. Myös yhden mono-
sykliseksi taudinkuluksi luokitellun potilaan aktiivitauti kesti lähes 5 vuotta, minkä jälkeen saavu-
tettiin remissio. Tämä taudinkulku voitaisiin luokitella myös jatkuvaksi tautiaktiviteetin kestettyä 
yli 24 kuukautta (Lomater ym. 2000, Fantini ym. 2003, Singh-Grewal ym. 2006). Potilaista 21 
%:lla taudinkuva oli jatkuva. Aiempien tutkimusten valossa jatkuvan taudin osuuden olisi voinut 
olettaa suuremmaksi (Ravelli ja Martini 2007). Myös jatkuvaa tautia sairastavilla seuranta-aika jäi 
usein lyhyeksi, eikä varmuudella voida sanoa saavuttiko osa jatkuvaa tautia sairastavista remission 
24 kuukauden sisällä taudin alusta. Kirjallisuudessa harvinaisimmaksi todettu polysyklinen taudin-
kulku oli todettavissa 21 %:lla. 
Kuten aiemmissakin tutkimuksissa myös tässä aineistossa niveltulehdus oli yleisimmin polyartriitti 
ja alun mono- sekä oligoartriitti muuttuivat polyartriiteiksi taudin jatkuessa. Oligoartriittiin vaikutti 
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tässäkin aineistossa liittyvän muita niveltulehduksen tyyppejä parempi ennuste taudin ollessa 
useimmin monosyklinen tai niveltulehduksen säilyessä oligoartriittina (Frenkel ja Kuis 2002).  
Komplikaatioita kehittyi KYS:n aineistossa 58 %:lle. Nivelen liikerajoitus tai virheasento kehittyi 
29 %:lle ja kasvuviivästymä 14 %:lle. Kirjallisuudessa komplikaatioiden esiintymisestä on esitetty 
vaihtelevia arvioita. Merkittäviä nivelvaurioita on raportoitu jopa 75 %:lla ja kasvuviivästymää 18 
%:lla (Packham ja Hall 2002, Bowyer ym. 2003). Toisaalta 5 vuoden seurannassa 30 %:lle on ra-
portoitu kehittyneen luokan III tai IV liikuntarajoitteisuus (Lomater ym. 2000, Bowyer ym. 2003). 
KYS:n aineistossa ei liikerajoituksen ja virheasennon vaikeutta ollut raportoitu ja myös seuranta-
aika vaihteli suuresti. Niinpä arvoja ei voida luotettavasti verrata keskenään, vaikka ne ovatkin sa-
mansuuntaiset. 
Polysykliseen tai jatkuvaan tautiin sekä polyartriittiin taudinkulusta riippumatta liittyi komplikaati-
oita useammin kuin monosykliseen tautiin tai mono- ja oligoartriittiin. Komplikaation saaneilla ak-
tiivinen tauti oli myös kestänyt pidempään. Komplikaatiota ennustivat myös oireisuus 3:n ja 6:n 
kuukauden kuluttua diagnoosista. Huonoon ennusteeseen voidaan siis liittää pitkään aktiivisena ja 
oireisena jatkuva tauti. Sama ilmiö on todettu myös aiemmissa tutkimuksissa (Calabro ym. 1976, 
Schneider ym. 1992, Spiegel ym. 2000, Singh-Grewal ym. 2006, Albers ym. 2010).  
Yksittäisten ennustetekijöiden osalta aikaisen remission ennustetekijöitä, lasko alle 26 mm/h ja ei 
tarvetta kortikosteroidihoidolle (Singh-Grewal ym. 2006), ei aineistossa esiintynyt. Sairastuminen 
alle 7-vuotiaana liittyi suurempaan komplikaatioriskiin kuin yli 7-vuotiaana sairastuminen. Sen si-
jaan yli ja alle 5-vuotiaana sairastumisen osalta ei voitu todeta eroa (Ansell ja Wood 1976, Svantes-
son ym. 1983). Sukupuolen osalta (Flato ym. 2003) tytöille komplikaatio kehittyi odotetusti use-
ammin kuin pojille. Sydänilmentymän ja lymfadenopatian osalta (Svantesson ym. 1983, Modesto 
ym. 2001) aineistossa päinvastoin kuin kirjallisuudessa komplikaatio kehittyi hieman useammin (63 
%:lle ja 62 %:lle) potilaista, joilla ei ollut perikardiitta tai lymfadenopatiaa, kuin niille joilla oli (50 
%). Komplikaation kehittymisessä ei todettu eroa sen mukaan oliko potilaalla alussa niveltulehdus 
vai ei. Lonkan artriitin suhteen tarkasteltuna (Modesto ym. 2001, Flato ym. 2003) komplikaatio 
kehittyi useammin niille, joilla oli lonkan artriitti. Kohonnut IgA-taso ei tässä aineistossa ennusta-
nut komplikaatioita (Cassidy ym 1973, Flato ym. 2003). 
Yleisoirein alkavan lastenreuman taudinkuva ja taudinkulku KYS:n aineistossa vastasivat pääpiir-
teittäin kansainvälisessä kirjallisuudessa esitettyä monosyklisen taudinkulun ollessa yliedustettuna. 
Taudinkuva poikkesi ILAR:n uusimmista diagnostisista kriteereistä useimmiten epäselvän kuumeen 
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ja niveltulehduksen puuttumisen vuoksi. Seuranta-ajan lyhyyden ja vaihtelun vuoksi pitkän ajan 
ennusteesta ei aineistossa voida tehdä luotettavia päätelmiä. Kuitenkin vaikuttaa, että kirjallisuudes-
sa esitettyä vastaten, pitkä aktiivisen taudin kesto, polyartriitti, naissukupuoli ja sairastuminen alle 
7-vuotiaana liittyvät lyhyellä aikavälillä useammin komplikaatioihin ja huonompaan ennusteeseen. 
Vastaavia tutkimuksia yleisoirein alkavan lastenreuman taudinkuvasta ja taudinkulusta on viime 
vuosikymmeninä tehty vähän ja tiedon kerääminen oli haastavaa. Sen sijaan etiologiaa, ennustetta ja 
lääkitystä on tutkittu ahkerasti ja niiden osalta on saatavilla myös paljon uutta ja tuoretta tietoa. 
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